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Розділ 1. Анатомо- фізіологічні дані щитоподібної залози 
 
Щитоподібну залозу (Glandula thyroidea) вперше описав К. Гален, а 
назву дав Т. Вартон (1656 р.) за подібність до щита. Ендокринну функцію 
цього органа експериментально довів П. М. Шифф у 1884 р., у цьому ж році 
наш співвітчизник Н. А. Бубнов спробував виділити з колоїду залози її 
гормони. Потім у працях  Т. Кохера (1895 р.) була показана ефективність 
йоду при мікседемі.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
У 1899 р. А. Освальд виділив із колоїду йодовмісний білок - 
тиреоглобулін, а в 1919 р. Е. Кендалл отримав йодовмісний гормон 
щитоподібної залози в кристалічній формі, давши йому назву «тироксин».  
К. Р. Херингтон зі співавторами впродовж 1926-1927 років установив 
його будову і синтезував. М. Гросс показав, що в залозі синтезується і 
трийодтиронін, гормональна активність якого вища. Значущість йодно-
щитоподібної теми в медицині початку ХХ століття підтвердив Нобелівський 
комітет, який у 1909 р. удостоїв премії з медицини Кохера. Синтез 
тиреоїдних гормонів відбувається у фолікулах, які є функціональною і 
морфологічною одиницею щитоподібної залози (ЩЗ). Стінки фолікулів 
складаються з одного шару епітеліальних клітин - тироцитів, верхівки яких 
спрямовані в просвіт фолікула, а основи прилягають до базальної мембрани. 
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Фолікули (20-40) утворюють часточки, відокремлені одна від одної 
сполучною тканиною. Окрім фолікулярних клітин, у щитоподібній залозі є З-
клітини, або парафолікулярні клітини, які секретують кальцитонін - один із 
гормонів, що регулює гомеостаз кальцію. Ці клітини містяться в стінці 
фолікулів або в інтерфолікулярних просторах [2;3;4]. 
Порожнина кожного фолікула заповнена колоїдом, що складається в 
основному з тиреоглобуліну - йодованого глікопротеїду з молекулярною 
масою близько 700 000. До складу молекули тиреоглобуліну входять 
йодтирозини (моно- і дийодтирозини), йодтироніни (моно-, ди-, 
трийодтиронін і тироксин) і майже всі амінокислоти, які містяться в 
організмі. Установлено, що в колоїді міститься 95% йоду, виявленого в 
щитоподібній залозі. До складу колоїду входять також РНК і ДНК [2;3;4]. 
Процес біосинтезу  тиреоїдних гормонів можна розділити на чотири 
стадії: 
1. Включення йоду в щитоподібну залозу. Йод у вигляді органічних 
і неорганічних сполук потрапляє в шлунково-кишковий тракт із їжею і 
питною водою, у вигляді йодидів. Разом із йодидами клітинні мембрани 
тироцитів здійснюють активне захоплення за допомогою АТФ-ази й інших 
аніонів, що несуть негативний заряд (SCN-, ClO- 4,TcO
-
4). Якщо в організм 
надмірно потрапляють ці аніони, відбувається їх  накопичення і шляхом 
конкуренції пригнічується поглинання йодитів, що призводить до зниження 
їхнього вмісту в щитоподібній залозі та як наслідок цього - до недостатнього 
синтезу тиреоїдних гормонів. 
2. Органіфікація йоду. Під дією ферменту пероксидази і перекису 
водню відбувається активація йодиду - I+, який здатний йодувати молекулу 
тирозину з утворенням моно- і дийодтирозину. За допомогою пероксидазної 
системи щитоподібна залоза використовує кожен атом йоду, що потрапляє в 
неї, та перешкоджає можливому поверненню йодиду в кров'яне русло. 
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Мікроскопічна будова щитоподібної залози 
 
 3. Процес конденсації. Моно- (МЙТ) і дийодтирозин (ДЙТ) під     дією 
окислювальних ферментів конденсуються з утворенням біологічно активних 
тиреоїдних гормонів: трийодтироніну - Т3  і тироксину – Т4, які 
переміщуються в просвіт фолікула, де і накопичуються. 
4. Вивільнення гормонів щитоподібної залози. При зниженні рівня 
тиреоїдних гормонів у сироватці крові "спрацьовують" центри, які 
контролюють секрецію тиреотропного гормону і вивільнення ТТГ, що 
призводить до стимуляції,  який, зв'язуючись із рецепторами щитоподібної 
залози, активує аденілатциклазу і посилює утворення цАМФ. В апікальній 
частині тироцитів утворюються псевдоподії, які шляхом ендоцитозу 
захоплюють крапельку колоїду. Унаслідок гідролізу тиреоглобуліну разом із 
Т3 і Т4  відбувається вивільнення МЙТ і ДЙТ, які підлягають дейодуванню 
під дією йодтирозиндейодази. Йодид, що вивільнився таким чином, знову 
використовується щитоподібною залозою в біосинтезі тиреоїдних гормонів. 
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Схема синтезу тиреоїдних гормонів 
 
 
Надійшовши з щитоподібної залози в кров, Т3 і Т4  зв'язуються з 
білками сироватки крові, які виконують транспортну функцію.  
Тироксинзв’язувальний глобулін зв'язує і транспортує 75% тироксину і 
85% трийодтироніну, його концентрація в крові складає 1,6 мг/100 мл, зв'язок 
стійкий.  
Тироксинзв’язувальний преальбумін зв'язує близько 15% тироксину і 
менше 5% трийодтироніну, його концентрація в крові – 25 мг/100 мл, зв'язок 
дуже слабкий.  
Альбумін зв'язує близько 10% тироксину і стільки ж трийодтироніну, 
його концентрація в крові дуже висока - 3500 мг/100 мл, зв'язок дуже 
сильний. 
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 Отже, велика частина тиреоїдних гормонів (99,97% Т4  і 99,7% Т3) має 
зв'язану з білками крові форму. Вільна фракція складає лише 0,03% для Т4 і 
0,3% для Т3,  і саме вона зумовлює біологічну дію гормону [2;3;4].  
Роль білків, які зв'язують тиреоїдні гормони, така: 
1. Зв'язують надмірну кількість цих гормонів, обмежуючи в чітких 
межах фракцію вільних гормонів, запобігаючи, з одного боку, їхній втраті 
(печінка, нирки), з іншого - регулюючи швидкість доставки гомонів на 
периферію, де вони виконують основну метаболічну дію; 
2. Зв'язувальні тиреоїдні гормони, білки (глобулін, преальбумін і 
альбумін) - це депо гормонів, здатне постачати в різних стресових 
ситуаціях необхідну кількість вільних тиреоїдних гормонів. Підкреслимо, 
що Т3 у 4-5 разів активніше Т4.  
Цитологічні та біохімічні ефекти тиреоїдних гормонів 
Мішені Ефекти 
Клітинна мембрана  Посилення поглинання амінокислот, глюкози, калію 
і виведення натрію, кальцію, фосфору 
К+/ Na+ АТФаза Активація, збільшення хеміосмотичних градієнтів, 
приріст основного обміну. Прискорення генерації 
біопотенціалів і реполяризації 
Рибосома Стимуляція зв'язування аміно-ацил-тРНК, пептидил-
синтетазної та  транслоказної реакцій 
Мітохондрія Збільшення аеробного окислення, в токсичних 
фармакологічних дозах (але не у фізіологічних!) 
роз'єднують окислення і фосфорилювання 
Метаболізм вуглеводів Прискорення всмоктування й окислення глюкози, 
розпаду глікогену, контрінсулярна дія 
Метаболізм ліпідів Стимуляція ліполізу, окислення жирних кислот, 
зменшення стероїдогенезу, індукція рецепторів 
ЛПНЩ 
Метаболізм білків Посилення синтезу сечовини, негативний азотистий 
баланс, активація біосинтезу диференційованих 
протеїнів у ЦНС, скелеті, гонадах та інших тканинах. 
Індукція синтезу міозину в міокарді  
Метаболізм нуклеїнових 
кислот 
Синтез цАМФ, активація початкових етапів синтезу 
пуринів і піримідинів, диференційована активація 
синтезу ДНК і РНК. Синтез нетривких РНК. Індукція 
метаморфозу в пуголовків  
Взаємовідносини з 
іншими гормонами 
Стимуляція вивільнення інсуліну, глюкагону, 
соматостатину, посилення печінкового розпаду 
стероїдів і кортикостероїдогенезу, зниження синтезу 
катехоламінів у мозковій речовині надниркових 
залоз, тимотропна дія на гормоноутворення у 
вилочковій залозі, пригнічення секреції ТТГ і 
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тироліберину 
Пермісивна дія на 
ефекти катехоламінів 
Стимуляція транскрипції й експресії β-
адренорецепторів; ТТГ посилює експресію α1 - 
адренорецепторів на самих тироцитах 
Вітамінний обмін Підвищення потреби в більшості вітамінів 
 
Фізіологічна дія тиреоїдних гормонів на органи і системи  
Органи і тканини Ефекти 
Серце Позитивний хроно- й інотропний ефекти за рахунок 
посилення експресії й афінності β- адренорецепторів 
і біосинтезу високоактивних у АТФ-азному 
відношенні важких α- ланцюгів міозину  
Судинна система Підвищення систолічного артеріального кров'яного 
тиску і пульсової різниці (сенсибілізація до 
катехоламінів). Підвищення ОЦК 
Жирова тканина Ліполіз 
М'язи Прискорення реакцій, посилення катаболізму білка 
ЦНС Розвиток головного мозку, синтез нетривких РНК і 
білків, стимуляція здатності до навчання. 
Підвищення збудливості, лабільності  
ШКТ Посилення апетиту, прискорення перистальтики, 
прискорення всмоктування вуглеводів, стимуляція 
острівців Лангерганса 
Легені Прискорення газообміну, задишка 
Система крові та 
кровотворення 
Посилення еритропоезу, прискорення життя 
еритроцитів 
Кістки Індукція диференціювання, зростання. Втрата 
кальцію 
Нирки Збільшення кровотоку, фільтрації, діурезу 
Інші ефекти Стимулюють окислення в усіх органах, окрім зрілого 
головного мозку, лімфоїдної тканини, матки, яєчок, 
аденогіпофіза 
 
Діяльність щитоподібної залози перебуває під взаємним контролем 
аденогіпофіза і вищого регулятора нейроендокринної системи - гіпоталамуса, 
в якому міститься тироліберин (тиротропін-рилізинг-гормон), що 
стимулює тиреотропну функцію аденогіпофіза. Відносна рівновага в системі 
аденогіпофіз – щитоподібна залоза створюється за принципом "плюс - мінус 
взаємодія" гормонів тропів гіпофіза й ефекторних ендокринної залози. При 
надлишку йодовмісних гормонів тиреотропна функція гіпофіза слабшає, а 
при дефіциті посилюється. Збільшення продукції ТТГ призводить не лише до 
посилення процесів біосинтезу йодовмісних гормонів, а і  до дифузної або 
вузлової гіперплазії тканини ЩЗ [2;3;4;12]. 
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Розділ 2. Йододефіцитні стани: поняття, класифікація, 
діагностика 
Термін "йододефіцитні хвороби" (ЙДХ) використовується для 
позначення всіх несприятливих упливів недостатності йоду (прямого або 
відносного) на ріст і розвиток організму і передусім - на формування мозку 
дитини. Поширеність регіонів із недостатністю йоду в біосфері досить 
висока. За оцінкою ВООЗ  і ЮНІСЕФ,  у таких регіонах живуть близько 1,5 
млрд. людей із високим ризиком розвитку ЙДХ. У 200 млн. із цієї кількості 
діагностують зоб, а в 3 млн. - ендемічний кретинізм, ще в багатьох мільйонів 
людей спостерігаються легші психомоторні порушення. Оскільки 
поглинання йоду ЩЗ в ендемічних районах значно підвищене, залоза стає 
уразливішою до радіоактивної дії, що мало місце після аварії на 
Чорнобильській АЕС. Найфатальніший наслідок дефіциту йоду - народження  
розумово неповноцінних дітей. В Україні, третина території якої стала 
йододефіцитною, щорічно доводиться відкривати  одну школу для розумово 
відсталих дітей. Уже через кілька поколінь це може стати причиною 
інтелектуального виродження нації [6; 7; 8; 9]. 
Аналіз поширеності патології ЩЗ в Україні і в Полтавській області 
свідчить про те, що за 1980 - 2003 рр. не лише зріс обсяг тиреоїдної патології 
в цілому, а і змінилася її структура. Цей проміжок часу взятий не випадково - 
у  квітні 1986 р. сталася аварія на Чорнобильській АЕС. У довкілля було 
викинуто величезну кількість радіонуклідів із коротким і тривалим періодом 
напіврозпаду, які відіграли певну роль у розвитку патології ЩЗ. Так, тільки з 
1989 р. почали фіксувати у звітах такі хвороби як вузловий зоб, тиреоїдит, 
рак щитоподібної залози, простий і неуточнений зоб - 1-2 млд. (до цього 
моменту реєстрували тільки 3-5 ступені його збільшення). За останні 13 років 
у Полтавській області обсяг тиреоїдитів зріс у 40,7 раза, тоді як по Україні - у 
22,1 раза; простого зоба - в 9,3 раза, по Україні - в 4,8 раза; в 7,9 раза 
збільшився обсяг вузлового зоба, по Україні він зріс у 7,1 раза; у 2 рази зріс 
рак щитоподібної залози, по Україні - в 2,5 раза; гіпотиреоз - у 3,2 раза, в 
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стільки ж разів зросла ця патологія і по Україні в цілому, а обсяг дифузного 
токсичного зоба - всього в 1,1 раза, по Україні - в 0,9 раза [2; 5]. 
Поширеність тиреоїдної патології 
в Полтавській області 
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Спільно зі співробітниками міської й обласної санітарно-
епідеміологічних станцій ми дослідили вміст йоду, фтору і радіонуклідів у 
питній воді, яку використовують жителі різних районів Полтавської області. 
Відомо, що водопостачання районів Полтавської області 
забезпечується основними трьома підземними водоносними горизонтами: 
Сеноман-нижньокрейдовим, Бучацьким і Алювіальним. Винятком є міста 
Кременчук і Комсомольск, де водопостачання здійснюється за рахунок вод 
Кременчуцького і Дніпродзержинського водосховищ.  
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Водоносні горизонти Полтавської області
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Характеристика водоносних горизонтів 
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Уміст у питній воді 
I2, 
мг/л  
F2, 
мг/л  
K= 
I2/F2  
Ra224, 
·10-2 
Бк/л 
Ra226, 
·10-2 
Бк/л  
U236,  
·10-2 
Бк/л 
Σ,  
·10-2  
Бк/л 
Сеноман- 
нижньо - 
крейдовий 
15,4 336,5± 84,1 1012,1±127,7  0,09± 
0,01  
0,9± 0,06  0,1± 
0,01  
1,6± 
0,6  
1,9± 
0,4  
0,2± 
0,1  
3,6± 
0,8  
Бучацький  42,3 134,5±3,58 144,9± 9,2  0,08± 
0,01  
1,02± 
0,14  
0,08± 
0,02  
1,6± 
0,3  
1,5± 
0,3  
0,5± 
0,2  
3,6± 
0,6  
Алювіальний 3,8 1,3± 0,09 32,5± 2,5  0,08± 
0,01  
0,8± 
0,01 
0,1± 
0,01  
1,8± 
0,01  
1,0± 
0,01  
0,3± 
0,001  
3,1± 
0,6  
 
Підкреслимо, що 42,3% районів області забезпечуються водою 
Бучацкого водоносного горизонту, особливістю якого є підвищений уміст 
фтору: в деяких районах його концентрація досягає 2,1-2,6 мг/л, що в 2-2,5 
раза вище від оптимальних величин. 
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Пусковим моментом розвитку тиреоїдної патології в цілому в 
Полтавській області є помірне зниження вмісту йоду в довкіллі, а порушення 
балансу між йодом і фтором, на наш погляд, зумовлює структуру тиреоїдної 
патології в цьому регіоні. 
За даними Тимченко А.М. і співавторів [11], Івано-Франківська область 
належить до регіону з вираженим йододефіцитом, Житомирська - з частково 
вираженим йододефіцитом. 
Крім того, за даними Тронько Н.Д., Богданової Т.І. [6], у 4 районах 
Житомирської області було випадання радіоактивної хмари. До регіонів із 
помірним йододефіцитом належить і Полтавська область [11]. 
Ми також вивчили динаміку зобної ендемії в цих областях за 1989 і 
2003 роки.  
Частка захворюваності (на 100 тис. нас.) 
патологією ЩЗ по регіонах України
Івано-Франківська 
область РЩЗ - 
0,03%
Полтавська область
РЩЗ - 0,3% Простий неуточнений зоб
Вузловий зоб
Дифузний токсичний зоб
Тиреоїдити
РЩЗ
Гіпотиреоз
Житомирська область
РЩЗ- 
0,09%
 
Лідируюче положення в усіх областях, як у 1989 році, так і у 2003 році, 
займає простий і неуточнений зоб, наступне місце - вузловий зоб, при цьому 
перше місце займає Полтавська область, потім - Житомирська і  3 місце - 
Івано-Франківська область. Другу позицію займають тиреоїдити: лідирує 
Полтавська область, далі - Житомирська, за нею - Івано-Франківська. Ці 
співвідношення зберігаються при гіпотиреозі, РЩЗ і ДТЗ, причому помітна 
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зворотна динаміка, оскільки обсяг ДТЗ до 2003 року зменшився [2; 5]. 
За даними Ярмоненко С.П. [2;13], залози внутрішньої секреції є 
радіорезистентними, в тому числі й щитоподібна залоза. Її радіочутливість 
різко підвищується в стані гіперплазії. З усієї патології щитоподібної залози в 
постчорнобильский період домінує гіперплазія або зоб I - II ст.  
Отже, можна припустити, що радіонукліди з коротким періодом 
напіврозпаду (Ra224, J131), бомбардуючи тканини, позбавляють їх 
"радіозахисту", а далі вже на "незахищену" тканину впливають радіонукліди 
з тривалим періодом напіврозпаду (U234, U235, U238, Ra226, Sr89, Sr90 та 
ін.), тобто в генезисі гіперплазії щитоподібної залози важливу роль 
відіграють радіонукліди з коротким періодом напіврозпаду, а в генезисі РЩЗ 
- радіонукліди з тривалим періодом напіврозпаду. 
Таким чином, групу хворих із гіперплазією щитоподібної залози слід 
розглядати як "групу ризику" щодо РЩЗ і, природно, з цієї групи слід 
починати профілактичні заходи. 
За даними гістологічних досліджень Тронько Н.Д., Богданової Т.І. [6] 
доведено, що радіаційно-індукованим раком щитоподібної залози є 
папілярний. Ми вивчили дані гістологічного дослідження видалених пухлин 
щитоподібної залози: зі злоякісних новоутворів мали місце папілярна, 
фолікулярна, медулярна, недиференційована карциноми та ін. 
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Зазначимо, що у хворих, народжених у 1968 р. і пізніше, оперованих із 
приводу РЩЗ, переважає папілярний рак: у 1999 р. із 6 випадків РЩЗ у 33,3% 
- папілярний, у 2000 р. з 5 -  100 % папілярний, у 2001 р. з 9 - 77,8% 
папілярний і у 2002 р. з 6 - 66,7% також папілярний рак. 
Заслуговують на увагу дані обласної психолого-медико-педагогічної 
комісії, де ведеться облік дітей з уродженими і набутими хворобами 
інтелектуально-мнестичного характеру (різні форми аутизму, затримки 
психічно-мовного розвитку, порушення слуху, зору та ін.) [2;7;8;9] . 
Поширеність порушень пізнавальної сфери у дітей
в йододефіцитному районі, у % від числа 
обстежених (Щеплягіна Л.А.)
Без 
відхилень
15%
Парціальні 
порушення
55%
Виражені 
порушення
30%
 Формуються групи індивідуального навчання в спеціалізованих 
дитячих садах, школах.  
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Стан когнітивної сфери в дітей 
у йододефіцитному регіоні (Щеплягина Л.А.) 
 
 
 
 
Наші дані свідчать про те, що кількість дітей із подібною патологією за 
останні 12 років значно збільшилася. 
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Так, якщо в 1992 році їх було 588, то вже у 2003 році було 
зареєстровано 2137 дітей, тобто їхня кількість зросла в 3,6 раза  [2;8;9]. 
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Висновок   
Оцінюючи екологічну ситуацію в Полтавській області, можна 
зазначити, що ця область належить до зони помірного йодного дефіциту, 
оскільки наявне зниження вмісту йоду по всіх її водоносних горизонтах. 
Посилює недостатність йоду і підвищений рівень фтору в Бучацькому 
водоносному горизонті, який забезпечує водою 42,3% районів області. Фтор 
як активніший галоген, потрапляючи в тканину щитоподібної залози, блокує 
тиреоїдну пероксидазу й органіфікацію йодидів у щитоподібній залозі, що 
призводить до зниження синтезу тиреоїдних гормонів. Фтор також є 
потужним індуктором вільнорадикального перекисного окислення (ВРПО) 
ліпідів. 
Накопичення в тканині щитоподібної залози проміжних і кінцевих 
продуктів ВРПО ліпідів викликає її ушкодження вільними радикалами, в 
цілому знижує об'єм функціонально активних клітин у тканині щитоподібної 
залози. Під дією ТТГ за принципом зворотного зв'язку розвиваються її 
гіперплазія і гіпертрофія. Йод, потрапляючи в тиреоцитах, окрім 
йодтиронінів, утворює сполуки з ліпідами - йодолактони, інгібувальні місцеві 
тканинні чинники зростання, такі як інсуліноподібний чинник зростання, 
епідермальний чинник зростання, основний чинник зростання фібробластів 
та ін. Через відсутність цієї блокади (фтор призводить до зниження 
захоплення йоду) чинники зростання запускають проліферативні процеси. У 
гіперплазованій залозі збільшується кількість соматичних мутацій, 
формуються вузли, кісти, аденоми й ін. Блокада тиреопероксидази, а також 
загибель тироцитів унаслідок вільнорадикального, імунного і радіаційного 
ушкодження призводять до зниження синтезу тиреоїдних гормонів, далі 
розвивається спочатку субклінічний, потім маніфестний гіпотиреоз із його 
негативним впливом на фізичний та інтелектуальний розвиток людини. 
Підтверджує це положення той факт, що, за даними показників 
ендокринологічної служби України за 1978 рік, велику питому вагу має 
автоімунний гіпотиреоз у Житомирській (55,2%) і Полтавській (54,8%) 
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областях за відсутності ідіопатичного гіпотиреозу, а в Івано - Франківській 
області в 1978 році ідіопатичний гіпотиреоз становить 41,5%, автоімунний - 
усього 5,3%. 
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Таким чином, у розвитку зобної ендемії важливу роль відіграють 
екологічні умови того чи іншого регіону. Індуктором тиреоїдної патології в 
цілому є йододефіцит, як прямий, так і відносний, головною причиною якого 
стає техногенне забруднення довкілля (фтористі сполуки, радіонукліди та 
ін.), тобто зобна ендемія, або йододефіцит, має регіональні відмінності, 
пов'язані з екологічними умовами того чи іншого регіону. У даному випадку 
екологічні умови такі, що основною патологією є вузлові форми зоба, АІТ та 
ін. Велика частка АІТ закінчується розвитком гіпотиреозу. Тому лікування і 
профілактику зобної ендемії необхідно проводити з урахуванням екологічних 
умов відповідного регіону. 
 До хвороб, пов'язаних із патологією ЩЗ, належать: 
1. Дифузний токсичний зоб; 
2. Токсична аденома; 
3. Гіпотиреоз; 
4. Гострий гнійний тиреоїдит; 
5. Підгострий тиреоїдит (тиреоїдит де Кервена); 
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6.  Хронічний фіброзний тиреоїдит (зоб Риделя); 
7.  Автоімунний тиреоїдит (зоб Хашимото); 
8.  Ендемічний і спорадичний зоб; 
9. Злоякісні новоутвори ЩЗ. 
 
Спектр ЙДХ досить широкий і залежить від періоду життя, в якому ці 
хвороби проявляються [2;7;8;9;10].  
Спектр проявів йододефіцитної патології (ВООЗ, 2001) 
Період життя Потенційні прояви 
Плід Аборти, мертве народження 
Підвищення перинатальної смертності 
Вроджені вади розвитку 
Ендемічний неврологічний кретинізм (затримка інтелектуально-
мнестичного розвитку, глухонімота, спастична диплегія, 
косоокість) 
Ендемічний мікседематозний кретинізм (затримка розумового  і 
фізичного розвитку, карликовість) 
Психомоторні порушення 
Підвищення чутливості щитоподібної залози до радіоактивного 
випромінювання (після 12  тижня) 
Новонароджений Підвищення смертності 
Неонатальний зоб 
Явний або субклінічний гіпотиреоз 
Підвищення чутливості щитоподібної залози до радіоактивного 
випромінювання 
Діти і підлітки Ендемічний зоб 
Ювенільний гіпотиреоз 
Порушення розумового  і фізичного розвитку 
Порушення формування репродуктивної функції 
Підвищення чутливості щитоподібної залози до радіоактивного 
випромінювання 
Дорослі Зоб і його ускладнення 
Гіпотиреоз 
Зниження фізичної й інтелектуальної   працездатності 
Йодоіндукований гіпотиреоз 
Підвищення чутливості щитоподібної залози до радіоактивного 
випромінювання 
Жінки дітородного 
віку 
Зоб 
Анемія 
Порушення репродуктивної функції (безпліддя, невиношування 
вагітності, передчасні пологи) 
Ризик народження дітей з ендемічним кретинізмом 
Підвищення чутливості щитоподібної залози до радіоактивного 
випромінювання 
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Одним із найзначиміших показників поширеності тяжкості ЙДХ є  
частота зоба в дітей молодшого шкільного віку.  
Епідеміологічні критерії оцінки тяжкості йододефіцитних хвороб 
Індикатори Референтна 
популяція 
Ступінь тяжкості ЙДХ 
легкий середній тяжкий 
Медіана 
йодурії, мкг/л 
Школярі 50 - 99 20 - 49 < 20 
Частота зоба за 
даними 
пальпації та 
УЗД 
(збільшення 
ЩЗ - 0 ст.), % 
Школярі 5,0 -19,9 20,0 – 29,9 >30,0 
Медіана 
тиреоглобуліну 
в сироватці, 
нг/л 
Діти і дорослі 10,0 – 19,9 20,0 – 39,3 >40,0 
Частота рівня 
ТТГ у крові >5 
мОд/л при 
неонатальному 
скринінгу, % 
Новонароджені 3,0 – 19,9 20,0 – 39,9 >40,0 
 
У наш час терміном "зоб" позначають будь-яке збільшення ЩЗ понад 
фізіологічну норму. Розміри ЩЗ визначають пальпаторно або за допомогою 
ультасонографії. Сучасна класифікація зоба адаптована експертами для 
проведення масового скринінгу хвороб ЩЗ і враховує особливості росту 
дитини. Об'єм однієї частки ЩЗ у нормі не перевищує розміру дистальної 
фаланги великого пальця руки обстежуваного [8;9;10]. 
 
Класифікація зоба за даними пальпації (ВООЗ/МСК ЙДХ, 2001, 2007) 
 
Ступінь збільшення Характеристика 
0 Зоба немає (кожна частка ЩЗ  не перевищує  
розміру дистальної фаланги великого пальця 
руки пацієнта)  
1 Зоб пальпується, але непомітний у звичайному 
положенні шиї. Вузлові утвори в ЩЗ за 
збереження її розмірів  
2 Зоб помітний у звичайному положенні шиї  
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 За критичну точку поширеності тиреоїдної патології в популяції дітей 
молодшого шкільного віку вибраний поріг 5%, який дозволяє  врахувати той 
факт, що зоб може розвинутися і в йодобезпеченого населення внаслідок 
інших причин (автоімунний тиреоїдит, вплив зобогенів та ін.). Якщо частота 
зоба при проведенні скринінгового дослідження перевищує 5%, наявність 
проблем йодного забезпечення населення  вважають доведеною. У регіонах із 
середньотяжким йодним дефіцитом і за умови дії інших зобогенів 
(промислові полютанти, нераціональне харчування населення, надлишок 
пестицидів і гербіцидів у ґрунтах, хлорування води й ін.) частота зоба може 
перевищувати 20%, а при тяжкому йодному дефіциті - 40% [10]. 
З 2007 р. додатковим критерієм тяжкості ЙДХ у популяції визнана 
частота гіпертиреотропінемії новонароджених - рівня ТТГ понад 5 мОд/л за 
даними неонатального скринінгу на вроджений гіпотиреоз. У численних 
дослідженнях показано, що в регіонах з адекватним йодним забезпеченням 
населення, в тому числі вагітних жінок, народжується не більше 3% таких 
дітей. Чим вищий ступінь йодного дефіциту, тим частіше порушується 
тиреоїдний гормоногенез матері та плоду, тим вища частота неонатальної 
гіпертиреотропінемії [10]. 
Гіпотиреоз -  це хвороба, що проявляється гіпофункцією ЩЗ і 
зниженням умісту тиреоїдних гормонів у сироватці крові [2;3;4]. 
Хворобу вперше описав Галл у 1873 р. Термін "мікседема"  (слизовий 
набряк) увів Орд у 1878 р. Найповнішу клінічну характеристику гіпотиреозу 
(мікседеми) дав С.П.Боткін у своїх клінічних лекціях (1883-1887 рр.). 
Етіологія: за механізмом походження розрізняють первинний, 
вторинний і третинний гіпотиреоз.  
Первинний гіпотиреоз - патологічний  процес розвивається 
безпосередньо в тканині ЩЗ.  На первинний гіпотиреоз  припадає 95% 
випадків, його розвиток зумовлений такими причинами: 
 аномалії розвитку ЩЗ (її дисгенез, ектопія); 
 ендемічний зоб і кретинізм; 
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 запальні хвороби ЩЗ (тиреоїдит Риделя, де Кервена, автоімунний зоб 
Хашимото); 
 тиреоїдектомія; 
 терапія радіоактивним йодом; 
 порушення біосинтезу тиреоїдних гормонів (уроджені дефекти 
біосинтезу ферментних систем, недостатність йоду); 
 тиреостатична медикаментозна терапія (препарати літію, йоду, 
тиреостатики). 
Вторинний гіпотиреоз найчастіше зумовлений ураженням гіпофіза  
(гіпопітуїтаризм, ізольована недостатність ТТГ або секреції біологічно 
неактивного ТТГ). 
Третинний гіпотиреоз пов'язаний із первинним ураженням 
гіпоталамічних центрів, які секретують тиреоліберин. У деяких випадках 
установити причину гіпотиреозу неможливо -  це ідіопатичний гіпотиреоз. 
На ці три  види гіпотиреозу припадає  в середньому 5% випадків. 
Патогенез. В основі розвитку гіпотиреозу лежить тривалий і виражений 
дефіцит специфічної дії тиреоїдних гормонів у організмі зі зниженням 
окислювальних процесів і термогенезу, накопиченням продуктів обміну, що 
призводить до тяжких функціональних порушень ЦНС, ендокринної, 
серцево-судинної, травної й інших систем, а також до дистрофії та 
своєрідного слизового набряку різних тканин і органів. 
Гістологічно: конфігурація фолікулів неправильна, їхній діаметр 
зменшений. Колоїд щільний, майже не вакуолізований. 
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Класифікація. За ступенем тяжкості гіпотиреоз поділяють на легкий, 
середній і тяжкий (мікседема). 
Клініка. Хвороба розвивається поступово. Частіше страждають жінки. 
Зовні це повільні, загальмовані, сонливі й апатичні  люди з низьким хрипким 
голосом, надмірною масою тіла, одутлим обличчям і набряклими  
«подушечками» навколо очей (періорбітальний набряк), припухлими 
повіками, великими губами і язиком, набряклими кінцівками, сухою, 
потовщеною, жовтуватого кольору  шкірою з гіперкератозом у ділянках 
ліктьового і колінного суглобів (синдром немитих рук і ніг). 
Хвора на гіпотиреоз:
а) в стадії декомпенсації (до лікування);
б) в стадії медикаментознії компенсації (на фоні
лікування).
а                              б
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Грубі трофічні розлади виникають у придатках шкіри: волосся ламке, 
тьмяне. Характерне випадання зовнішньої частини брів (симптом Хертохе). 
Нігті ламкі, покреслені. 
З боку серцево-судинної системи - брадикардія (частота пульсу 60 уд. 
за 1 хв. і рідше), межі серця розширені, частіше рівномірно, тони глухі, 
зменшується швидкість кровообігу. Часто виникає атеросклероз і 
розвивається ІХС. 
З боку шлунково-кишкового тракту - нудота. Постійні запори. 
Секреторна і моторна діяльність шлунка знижені. 
Зміни з боку ЦНС найпостійніші: млявість, апатія, зниження інтелекту 
аж до психозу. Погіршується слух. Зазвичай уражується і периферична 
нервова система - іррадикулярний біль, парестезії, судоми, хиткість ходи, а 
також тяжкі поліневрити. Порушується терморегуляція, знижується 
температура тіла [2;3;4;12]. 
 
Діагностика  
 
Показник Здорові Гіпотиреоз 
Білково-зв'язаний йод (БЗЙ) крові 315-670 нмол/л 
(4-8 мкг%) 
Значно 
знижується 
Визначення основного обміну ±10% Значно 
знижується  
Загальний тироксин, Т4 у 
сироватці крові 
48,9-84,9 нмоль/л 
(3,8-6,6 мкг%) 
Значно 
знижується 
Загальний трийодтиронін, Т3 у 
сироватці крові 
0,9 – 2,2 нмоль/л 
(60-140 нг%) 
Значно 
знижується 
Тиреотропний гормон (ТТГ) у 
сироватці крові 
0,5 – 1,5 мкг/л 
(0,5 – 1,5 нг/мл) 
Значно 
підвищений 
 
 
Лікування  
 
Еквівалентні та середні дози препаратів тиреоїдних гормонів 
Препарат Склад однієї 
таблетки 
Середня добова доза 
стартова  терапевтич. 
L- Тироксин 50,75,100,150,200,300, 
1000 мкг тироксину 
25-50 мкг 100-200 мкг 
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Трийодтиронін 20,50 мкг трийодти-
роніну гідрохлорид 
20 – 50 мкг 50-100 мкг 
Тиреотом 40 мкг тироксину,  
10 мкг трийодтиро-
ніну 
1 пігулка 2-4 пігулки  
Тиреотом-
форте 
120 мкг тироксину,  
30 мкг трийодтиро-
ніну 
½ пігулки ½  - 1,5 
пігулки 
Тиреокомб 70 мкг тироксину,  
10 мкг трийодтиро-
ніну, 150 мкг калію 
йодиду  
½ пігулки 1-3 пігулки 
Новотрил 100 мкг тироксину,  
20 мкг трийодтиро-
ніну 
½ пігулки 1-2 пігулки 
Протирил 100 мкг тироксину,  
10 мкг трийодтиро-
ніну 
½ пігулки 1-2 пігулки 
Тиреоїдин 0,05 – 0,1 г 0,05 г 0,1-0,15 г 
 
 Гіпотиреоїдна (мікседематозна) кома - це найтяжче ускладнення 
гіпотиреозу. Зазвичай вона розвивається в нелікованих або недостатньо 
лікованих хворих, частіше в жінок літнього віку (60-80 років) у холодну пору 
року після різних стресових ситуацій або інтеркурентних  хвороб. 
У клініці - наростаюче гальмування ЦНС (ступор і власне кома), 
прострація і повне пригнічення сухожильних рефлексів. Найтяжчі 
порушення, які зумовлюють несприятливий прогноз, розвиваються з боку 
дихальної і серцево-судинної систем - розвивається альвеолярна 
гіповентиляція, що призводить до зниження кисню (Р со2). Разом зі 
зменшенням мозкового кровообігу це викликає церебральну гіпоксію. 
Характерні прогресуюча брадикардія і гіпотонія. Часто розвиваються гостра 
затримка сечі або динамічна чи механічна кишкова непрохідність, 
гіпоглікемія, гіпотермія. Безпосередньою причиною смерті зазвичай стає 
наростаюча серцево-судинна і дихальна недостатність. 
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Лікування:  
 в/в крапельно преднізолон по 100-200 мг або гідрокортизон дозою 200-
400 мг, потім в/м по 50-100 мг кожні 6 год до зникнення колапсу; 
 в/в крапельно 5% розчин глюкози, потім в/в 10 мл 10% розчин натрію 
хлориду при гіпонатріємії та гіпохлоремії. Уведення рідини обмежують 
500-1000 мл/доб.; 
 у 1-й день лікування тироксин призначають по 400-500 мкг, у наступні 
дні дозу поступово зменшують до 50-100 мкг/доб.; 
 з метою підвищення окислювальних процесів застосовують крапельне 
в/в введення 100 мг кокарбоксилази, 5 мл 5% розчину аскорбінової 
кислоти, 200 мкг вітаміну В12,1 мл 5% розчину вітаміну В6, АТФ; 
 для профілактики і лікування інфекційних ускладнень високими 
дозами  показані антибіотики широкого спектра дії; 
 при гіпотиреоїдній комі теплові процедури не призначають, оскільки 
може розвинутися гостра сердцева недостатність. Тому хворі мають 
перебувати в кімнаті з температурою +250С далеко від джерел тепла. 
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Розділ 3. Профілактика йододефіцитних хвороб 
Здійснення профілактики ЙДХ набагато ефективніше, ніж лікування 
наслідків йодного дефіциту, тим більше, що деякі з них (розумова 
відсталість, кретинізм) практично незворотні. Як бачимо, вона вкрай 
невелика, а за все життя людина споживає 3-5 г йоду. Свою норму йоду слід 
отримувати щодня, з року в рік. Варто забути про це, як дефіцит йоду нагадає 
про себе. 
За даними низки авторів (Паньків В.І. [8;9], Транько М.Д. [7; 12]), 
реальне споживання йоду в Україні складає всього 40-60 мкг за день, що 
втричі нижче рекомендованого рівня. Недостатнє споживання йоду створює 
серйозну загрозу населенню і вимагає здійснення заходів щодо масової та 
групової профілактики з урахуванням регіональних відмінностей 
йододефіциту. Застосовують методи індивідуальної, групової та масової 
йодної профілактики. 
 
Добова потреба організму в йоді в країнах Європейського Союзу 
 
Вікові групи Потреба в йоді, 
мкг/добу  
Новонароджені 50-80  
Дошкільний вік 100-120  
Школярі  140-200  
Підлітки, дорослі  200  
Люди літнього віку  180  
Вагітні жінки, період лактації 230-260  
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Профілактика йододефіцитних захворювань
Індивідуальна
продукти з 
підвищеним вмістом 
йоду, лікарські 
препарати: Йодид-
Фармак, Йодид, 
Йодомарин
Групова
лікарські препарати: 
Йодид-Фармак, Йодид, 
Йодомарин: 
до 12 років 50-100 мг; 
підлітки-дорослі 100-
200 мг; вагітні 200 мг;
антиоксиданти;
сорбенти фтору –
яблучни пектин  
0,2 г/кг
Масова 
йодовані продукти 
харчування: йодована 
сіль, йодована олія, 
йодовані комбікорми 
для птиці та худоби, 
яблучний пектин, у 
вигляді бутильованого
газованого напою 
шипшини
 
 
 
Резюме. Йодний дефіцит - проблема актуальна для всієї території 
України. Різниться тільки його тяжкість - від легкого на сході, півдні та в 
центрі країни до середньої тяжкості і тяжкого в гірських районах Карпат. 
Профілактичні  заходи мають бути постійними, оскільки йодний дефіцит як 
екологічну проблему ліквідувати неможливо. Світовий і вітчизняний досвід 
показує, що припинення профілактики призводить до швидкого зростання 
частоти йододефіцитних хвороб у популяції [8;9;10]. 
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Розділ 4. Тести та ситуаційні задачі  
 
     1. Які з наведених ознак характерні для гіпотиреозу? 
а. брадикардія; 
б. зменшення маси тіла; 
в. підвищення основного обміну; 
г.  усе вищеперераховане. 
     2. Найзагрозливіше ускладнення тиреотоксичного кризу - це: 
а. гостре порушення мозкового кровообігу; 
б. гостра ниркова недостатність; 
в. гостра серцево-судинна недостатність; 
г. гостра дихальна недостатність. 
     3. Тиреостатичний засіб - це: 
а. тиреоїдин; 
б. тиреокомб; 
в. мерказоліл; 
г. тироксин; 
д. трийодтиронін. 
4. Яке порушення ритму характерне для тиреотоксичного серця? 
а. дихальна аритмія; 
б. синусова брадикардія; 
в. пароксизмальна шлуночкова тахікардія; 
г. трепетання шлуночків; 
д. миготлива аритмія. 
5. На первинний огляд у поліклініку прийшла жінка 42 років, зниженої 
ваги, з екзофтальмом, тремором верхніх кінцівок. Була збуджена, всім 
невдоволена, поводилася неадекватно. Несподівано знепритомніла, 
тахіпное, порушення серцевого ритму. АТ 190/110 мм рт.ст., Ps 160 уд. за 
1 хв., t - 38,80 С. Найімовірніший діагноз? 
                      а. тиреотоксичний криз; 
                      б. гіпотиреоїдний криз; 
                      в. гіпертонічний криз; 
                      г. симпато-адреналовий криз. 
 
6. У хворої М., 39 років, із тиреотоксичним зобом на 2-й день після 
субтотальної резекції ЩЗ підвищилася t тіла до 410С, ps 180 уд. за 1 хв., 
розвинулися миготлива аритмія, тремор кінцівок. Яким чином можна було 
б запобігти розвитку тиреотоксичного кризу? 
а. усунути явища тиреотоксикозу до операції; 
б. відмовитися від оперативного лікування; 
в. призначити препарати йоду; 
г. у післяопераційний період призначити тиреостатичні 
препарати. 
7. Тиреотоксичний криз може розвинутися внаслідок: 
а. недостатнього лікування тиреотоксикозу; 
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б. приєднання інфекційної хвороби у хворих на 
тиреотоксикоз; 
в. скасування вживання тиреостатичних препаратів; 
г. оперативного втручання; 
д. усього вищеперерахованого. 
 
8. У чоловіка 25 років уперше виявлений один вузол у лівій частці 
щитоподібної залози. Яке з нижчеперерахованих досліджень треба 
виконати в першу чергу? 
а. визначити Т3, Т4; 
б. визначити ТТГ; 
в. тонкоголкову аспіраційну  біопсію вузла; 
г.  УЗД щитоподібної залози. 
9. Після субтотальної резекції щитоподібної залози у хворої почали 
наростати кволість, сонливість, стомлюваність, набрякли повіки. 
Запідозрений гіпотиреоз. Що треба визначити? 
а. ТТГ; 
б. Т3, Т4; 
в. рівень антитиреоїдних антитіл; 
г. рівень поглинання радіоактивного йоду. 
 
10. Хвора П., 60 років, доправлена в терапевтичне відділення з 
пневмонією. Страждає на гіпотиреоз близько 10 років. Уживала L - 
тироксин дозою 100 мкг, останній місяць припинила вживати препарати. 
Об'єктивно: загальний стан тяжкий, загальмована, збільшена вага, 
виражені набряки кінцівок. Гіпотонія, t тіла нижче 340 С. У легенях 
ослаблене дихання, ліворуч - хрипи. Ваш діагноз? 
а. Гіпотиреоїдна кома; 
б. тиреотоксичний криз; 
в. симпато - адреналовий криз; 
г. менінгоенцефаліт. 
11. Визначте показання до оперативного лікування вузлового зоба: 
а. розмір вузла - до 1 см; 
б. розмір вузла - до 2 см; 
в. розмір вузла  - до 3 см; 
г. похилий вік хворої. 
12. Для якої форми гіпотиреозу характерне підвищення рівня ТТГ? 
а. первинний; 
б. вторинний; 
в. третинний; 
г. периферичний. 
13. Мікседематозна кома характеризується: 
а. глибокою гіпотермією; 
б. гіпертермією; 
в. тахікардією; 
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г. гіпертонією. 
14. Для легкого ступеня тяжкості дифузного токсичного зоба характерна 
така частота серцевих скорочень: 
а. до 100 уд. за 1 хв.; 
б. до 120 уд. за 1 хв.; 
в. більше 120 уд. за 1 хв.; 
г. більше 140 уд. за 1 хв. 
15. Скільки часу має тривати лікування тиреотоксикозу? 
а. 1 міс.; 
б. 2-4 міс.; 
в. 4-6 міс.; 
г.  1-1,5 року. 
16. Який із нижчеперерахованих препаратів обов'язково застосовують у 
комплексному лікуванні тиреотоксикозу? 
а.  – адреноблокатори; 
б. інгібітори АПФ; 
в. статини; 
г. сечогінні препарати. 
 
17. При якому рівні ТТГ не слід призначати L - тироксин? 
а. до 3 МО /л; 
б. до 5 МО /л; 
в. до 7 МО /л; 
г. до 10 МО /л. 
18. Хвора К., 65 років, звернулася до лікаря зі скаргами на серцебиття, 
перебої в серцевій діяльності, задишку, наявність набряків гомілок і 
ступнів, болі за грудниною. Хворіє близько  2-х місяців. Об'єктивно: пульс 
130  уд. за 1 хв., аритмічний, слабкого наповнення, тони серця глухі, 
миготлива тахіаритмія, живіт м'який, печінка + 3 см. Щитоподібна залоза 
дифузно збільшена до  ІІ ст., еластична; тремор пальців випрямлених рук, 
симптом Грефе позитивний. Набряки нижніх кінцівок. Установіть діагноз. 
а. дифузний токсичний зоб; 
б. стенокардія напруги; 
в. гіпертонічна хвороба; 
г. ревматизм. 
19. Хвора І., 48 років, звернулася до лікаря зі скаргами на випинання 
очних яблук, двоїння в очах, різь і сльозотечу, прогресуюче зниження 
зору. Захворіла 1 рік тому. Об'єктивно: пульс 72 уд. за 1 хв., ритмічний, 
задовільного наповнення. АТ 115/80 мм  рт. ст. З боку внутрішніх органів 
патології не виявлено, наявний односторонній екзофтальм, очні щілини не 
змикаються, набряки повік, рухомість очних яблук обмежена при погляді 
вгору і в боки. При офтальмоскопії - початкові явища атрофії зорових 
нервів. Установіть діагноз: 
а. аутоімунна офтальмопатія; 
б. тиреотоксикоз; 
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в. автоімунний тиреоїдит; 
г. гіпотиреоз. 
20. Які чинники призводять до розвитку гіпотиреоїдної коми? 
а. припинення вживання тиреоїдних препаратів; 
б. переохолодження; 
в. хірургічні втручання; 
г. усе вищеперераховані. 
 
21. У хлопчика 16 років виявлений щільний вузол у щитоподібній залозі 
розміром 10 мм. Регіонарні лімфовузли не збільшені. Функція 
щитоподібної залози не порушена. Оберіть тактику лікування: 
а. призначення мерказолілу; 
б. призначення пропілтіоурацилу; 
в. призначення калію йодиду; 
г. призначення тироксину; 
д. хірургічне лікування. 
22. Розвиток папілярного раку щитоподібної залози передусім пов'язують 
із: 
а. радіаційним опроміненням; 
б. гіпотиреозом; 
в. тиреотоксикозом; 
г. дефіцитом йоду; 
д. надлишком йоду. 
23. Розвиток медулярного раку щитовидної залози передусім зв'язують з: 
а. радіаційним опроміненням; 
б. гіпотиреозом; 
в. тиреотоксикозом; 
г. дефіцитом йоду; 
д. надлишком йоду. 
 
24. Перевагами тонкоголкової аспіраційної біопсії щитоподібної залози 
під контролем УЗД є все, крім: 
а. можливості оцінки функції залози; 
б. можливості виконання при розмірі вузлів 10 мм і  менше за 
умов їх   пальпації; 
в. економічної виправданості; 
г. відсутності ризику для хворого; 
д. можливості оволодіння методикою. 
25. До чинників, які вказують на високу вірогідність раку щитоподібної 
залози, не належить: 
а. наявність регіонарної лімфоаденопатії; 
б. чіткі контури вузла з гідрофільним обідком; 
в. опромінення голови і шиї в анамнезі; 
г. швидкі темпи збільшення вузла; 
д. вік до 20 років. 
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26. Вірогідність раку щитоподібної залози висока, якщо в пацієнта 
виявлено: 
а. багатовузловий зоб; 
б. флюктуючі та м'які вузли; 
в. вузлову форму тиреоїдиту Хашимото; 
г. солітарний вузол із чіткими контурами; 
д. солітарний вузол із розмитими контурами. 
27. На злоякісний утвір щитоподібної залози при гістологічному 
дослідженні пунктату вказує: 
а. наявність великого об'єму водянистого колоїду; 
б. багатоядерність клітин; 
в. наявність макрофагів із пінистою цитоплазмою; 
г. кіста або кістозна дегенерація вузла; 
д. наявність лімфоцитів. 
28. Для гістологічного дослідження медулярного раку не характерно: 
а. наявність амілоїду; 
б. позитивне фарбування на кальцитонін; 
в. веретеноподібні клітини з ексцентричними ядрами; 
г. внутрішньоядерні включення; 
д. наявність великого об'єму колоїду. 
29. До методів візуалізації щитоподібної залози не належить: 
а. ультразвукове дослідження; 
б. протонно-емісійна томографія; 
в. комп'ютерна томографія; 
г. магніто-резонансна томографія; 
д. біопсія пункційна. 
30. До злоякісних хвороб щитоподібної залози належить: 
а. колоїдний вузол, який дегенерує; 
б. дифузний нетоксичний зоб; 
в. багатовузловий зоб; 
г. аденокарцинома; 
д. колоїдна кіста. 
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Глава 1. Анатомо – физиологические данные щитовидной железы 
 
Щитовидную железу (Glandula thyroidea) впервые описал    К.Гален, 
а названием она обязана Т.Вартону  (1656 г.) за сходство со щитом. 
Эндокринная функция этого органа была экспериментально доказана П. М. 
Шиффом в 1884 г., в этом же году наш соотечественник Н. А. Бубнов 
попытался выделить из коллоида железы ее гормоны. Затем в работах  
Т.Кохера (1895 г) была показана эффективность йода при микседеме.  
Щитовидная железа, располагающаяся на передней 
поверхности трахеи, между щитовидным хрящом и 5-6-м 
трахейными кольцами, является единственным органом, 
синтезирующим органические вещества, содержащие йод. 
 
В дальнейшем А. Освальд (1899 г.)выделил из коллоида 
йодсодержащий белок – тиреоглобулин, а в 1919 г. Э. Кендалл получил 
йодсодержащий гормон щитовидной железы в кристаллической форме, дав 
ему название «тироксин». К. Р. Херингтон с соавторами на протяжении 
1926-1927 годов установил его строение и синтезировал. М. Гросс показал, 
что в железе синтезируется и трийодтиронин, гормональная активность 
которого выше. Значимость йодно-щитовидной темы в медицине начала ХХ 
столетия подтвердил Нобелевский комитет, удостоивший премии по 
медицине за 1909 г. Кохера. Синтез тиреоидных гормонов осуществляется в 
фолликулах, которые представляют собой функциональную и 
морфологическую единицу щитовидной железы (ЩЖ). Стенки фолликулов 
состоят из одного слоя эпителиальных клеток – тироцитов, верхушки 
которых направлены в просвет фолликула, а основания прилежат к базальной 
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мембране. Фолликулы (20-40) образуют дольки, отделенные друг от друга 
соединительной тканью. Помимо фолликулярных клеток, в щитовидной 
железе имеются С – клетки, или парафолликулярные клетки, 
секретирующие кальцитонин – один из гормонов, регулирующих гомеостаз 
кальция. Эти клетки находятся в стенке фолликулов или в 
интерфолликулярных пространствах [2;3;4]. 
Полость каждого фолликула заполнена коллоидом, состоящим в 
основном из тиреоглобулина – йодированного гликопротеида с 
молекулярной массой около 700 000. В состав молекулы тиреоглобулина 
входят йодтирозины (моно- и дийодтирозины), йодтиронины (моно-, ди-, 
трийодтиронин и тироксин) и почти все аминокислоты, содержащиеся в 
организме. Установлено, что в коллоиде находится 95% йода, обнаруженного 
в щитовидной железе. В состав коллоида входять также РНК и ДНК [2;3;4]. 
Процесс биосинтеза  тиреоидных гормонов можно разделить на четыре 
стадии: 
1. Включение йода в щитовидную железу. Йод в виде органических и 
неорганических соединений поступает в желудочно-кишечный тракт с пищей 
и питьевой водой, в виде йодидов. Наряду с йодидами клеточные мембраны 
тироцитов осуществляют активный захват с помощью АТФ-азы и других 
анионов, несущих отрицательный заряд (SCN-, ClO- 4,TcO
-
4
 
). Если в организм 
избыточно поступают эти анионы, происходит их накопление и путем 
конкуренции угнетается поглощение йодитов, что приводит к уменьшению 
их количества в щитовидной    железе и вследствие этого - к недостаточному 
синтезу тиреоидных гормонов. 
2. Органификация йода. Под воздействием фермента пероксидазы и 
перекиси водорода происходит активация йодида – I+, который способен 
йодировать молекулу тирозина с образованием моно- и дийодтирозина. При 
помощи пероксидазной системы щитовидная железа использует каждый 
поступающий в нее атом йода и препятствует возможному возвращению 
йодида в кровяное русло. 
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3. Процесс конденсации. Моно- (МИТ) и дийодтирозин (ДИТ) под     
воздействием окислительных ферментов конденсируются с образованием 
биологически активных тиреоидных гормонов: трийодтиронина - Т3  и 
тироксина – Т4 , которые перемещаются в просвет фолликула, где и 
накапливаются. 
Микроскопическое строение щитовидной железы 
 
 
4. Высвобождение гормонов щитовидной железы. При снижении 
уровня тиреоидных гормонов в сыворотке крови “срабатывают” центры, 
контролирующие секрецию тиреотропного гормона и приводящие к 
стимуляции освобождения ТТГ,  который, связываясь с рецепторами 
щитовидной железы, активирует аденилатциклазу и увеличивает образование 
цАМФ. В апикальной части тироцитов образуются псевдоподии, которые 
путем эндоцитоза захватывают капельку коллоида. В результате гидролиза 
тиреоглобулина наряду с Т3 и Т4  происходит высвобождение МИТ и ДИТ, 
которые подвергаются дейодированию под действием йодтирозиндейодазы. 
Высвободившийся таким образом йодид вновь используется щитовидной 
железой в биосинтезе тиреоидных гормонов [2;3;4]. 
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Схема синтеза тиреоидных гормонов 
 
 
 Поступившие из щитовидной железы в кровь Т3 и Т4  связываются с 
белками сыворотки крови, осуществляющими  транспортную функцию. 
Тироксинсвязывающий глобулин связывает и транспортирует 75% 
тироксина и 85% трийодтиронина, его концентрация в крови составляет 1,6 
мг/100 мл, связь стойкая. Тироксинсвязывающий преальбумин связывает 
около 15% тироксина и менее 5% трийодтиронина, его концентрация в крови 
– 25 мг/100 мл, связь очень слабая. Альбумин связывает около 10% 
тироксина и столько же трийодтиронина, его концентрация в крови очень 
высокая – 3500 мг/100 мл, связь очень сильная. 
 Таким образом, большая часть тиреоидных гормонов (99,97% Т4  и 
99,7% Т3) находится в связанной с белками крови форме. Свободная фракция 
составляет лишь 0,03% для Т4 и 0,3% для Т3,  и именно она обусловливает 
биологическое действие гормона [2;3;4] .  
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       Роль белков, связывающих тиреоидные гормоны, следующая: 
1. Связывают избыточное количество этих гормонов, ограничивая в 
строгих пределах фракцию свободных гормонов, предупреждая, с 
одной стороны, их потерю (печень, почки), с другой – регулируя 
скорости доставки гомонов на периферию, где они оказывают основное 
метаболическое действие; 
2. Связывающие тиреоидные гормоны, белки (глобулин, преальбумин и 
альбумин) - это депо гормонов, способное поставить в различных 
стрессовых ситуациях необходимое количество свободных тиреоидных 
гормонов. Следует отметить, что Т3 в 4-5 раз активнее Т4 . 
 
Цитологические и биохимические эффекты тиреоидных гормонов 
 
Мишени Эффекты 
Клеточная мембрана Усиление поглощения аминокислот, 
глюкозы, калия и выведения натрия, кальция, 
фосфора 
К+/ Na+ АТФаза Активация, увеличение хемиосмотических 
градиентов, прирост основного обмена. 
Ускорение генерации биопотенциалов и 
реполяризации 
Рибосома Стимуляция связывания амино-ацил-тРНК, 
пептидил-синтетазной и  транслоказной 
реакций  
Митохондрия Увеличение аэробного окисления, в 
токсических фармакологических дозах (но не 
в физиологических!), разобщают окисление и 
фосфорилирование 
Метаболизм 
углеводов 
Ускорение всасывания и окисление глюкозы, 
распада гликогена, контринсулярное 
действие 
Метаболизм липидов Стимуляция липолиза, окисления жирных 
кислот, уменьшение стероидогенеза, 
индукция рецепторов ЛПНП 
Метаболизм белков Усиление синтеза мочевины, отрицательный 
азотистый баланс, активация биосинтеза 
дифференцировочных протеинов в ЦНС, 
скелете, гонадах и других тканях. Индукция 
синтеза миозина в миокарде  
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Метаболизм 
нуклеиновых кислот 
Синтез цАМФ, активация начальных этапов 
синтеза пуринов и пиримидинов, 
дифференцировочная активация синтеза 
ДНК и РНК. Синтез короткоживущих РНК. 
Индукция метаморфоза у головастиков  
Взаимоотношения с 
другими гормонами 
Стимуляция высвобождения инсулина, 
глюкагона, соматостатина, повышение 
печеночного распада стероидов и 
кортикостероидогенеза, снижение синтеза 
катехоламинов в мозговом веществе 
надпочечников, тимотропное действие на 
гормонообразование в вилочковой железе, 
подавление секреции ТТГ и тиролиберина 
Пермиссивное 
действие на эффекты 
катехоламинов 
Стимуляция транскрипции и экспрессии β-
адренорецепторов;ТТГ усиливает 
экспресссию α1 – адренорецепторов на самих 
тироцитах 
Витаминный обмен Повышение потребности в большинстве 
витаминов 
 
Физиологическое действие тиреоидных гормонов на органы и системы 
  
Органы и ткани Эффекты 
Сердце Положительный хроно- и инотропный 
эффекты, за счет увеличения экспрессии и 
аффинности β-адренорецепторов и 
биосинтеза высокоактивных в АТФ-азном 
отношении тяжелых α-цепей миозина  
Сосудистая система Повышение систолического артериального 
кровяного давления и пульсовой разницы 
(сенсибилизация к катехоламинам). 
Повышение ОЦК 
Жировая ткань Липолиз 
Мышцы Ускорение реакций, усиление катаболизма 
белка  
ЦНС Развитие головного мозга, синтез 
короткоживущих РНК и белков, стимуляция 
обучаемости. Повышение возбудимости, 
лабильности  
ЖКТ Усиление аппетита, ускорение 
перистальтики, ускорение всасывания 
углеводов, стимуляция островков 
Лангерганса 
Легкие Ускорение газообмена, одышка 
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Система крови и 
кроветворения 
Усиление эритропоэза, ускорение жизни 
эритроцитов 
Кости Индукция дифференцировки, роста. Потеря 
кальция 
Почки Увеличение кровотока, фильтрации, диуреза 
Другие эффекты Стимулируют окисление во всех органах, 
кроме зрелого головного мозга, лимфоидной 
ткани, матки, яичек, аденогипофиза  
 
Деятельность щитовидной железы находится под взаимным контролем 
аденогипофиза и высшего регулятора нейроэндокринной системы – 
гипоталамуса, в котором содержится тиролиберин (тиротропин-рилизинг-
гормон), стимулирующий тиреотропную функцию аденогипофиза. 
Относительное равновесие в системе аденогипофиз – щитовидная железа 
осуществляется по принципу «плюс – минус взаимодействие» тропных 
гормонов гипофиза и эффекторных эндокринной железы. При избытке 
йодсодержащих гормонов тиреотропная функция гипофиза ослабевает, а при 
дефиците  усиливается. Увеличение продукции ТТГ приводит не только к 
усилению процессов биосинтеза йодсодержащих гормонов, но и  к 
диффузной или узловой гиперплазии ткани ЩЖ [2;3;4;12].   
 
Показатели нормальной функциональной активности ЩЖ 
 
Показатель Нормальная величина 
Общий тироксин, Т4 в сыворотке 
крови 
48,9-84,9 нмоль/л 
3,8-6,6 мкг% 
Общий трийодтиронин, Т3 в 
сыворотке крови 
0,9 – 2,2 нмоль/л 
60-140 нг% 
Коэффициент способности 
тироксинсвязывающего глобу-
лина, ТСГ связывать меченый Т3 
0,87-1,13 
Йод, связанный с белками 
сыворотки крови, СБЙ (состоит 
из Т4 -90-95%, небольшого 
количества Т3, ди- и 
монойодтирозинов ) 
315-670 нмоль/л 
4-8 мкг% 
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Глава 2. Йододефицитные состояния: понятие, классификация, 
диагностика 
 
Термин “йододефицитные болезни” (ЙДБ) используется для 
обозначения всех неблагоприятных воздействий недостатка йода (прямого 
или относительного) на рост и развитие организма и прежде всего - на 
формирование мозга ребенка. Распространенность регионов с недостатком 
йода в биосфере довольно значительная. По оценке ВОЗ  и ЮНИСЕФ,  в 
таких регионах проживает около 1,5 млрд. людей с высоким риском развития 
ЙДБ. У 200 млн. из этого числа диагностируют зоб, а у 3 млн. – эндемичный 
кретинизм, еще у многих миллионов людей наблюдаются более легкие 
психомоторные нарушения. Поскольку поглощение йода ЩЖ в эндемичных 
районах значительно повышено, железа становится более уязвимой к 
радиоактивному воздействию, что имело место после аварии на 
Чернобыльской АЭС. Самое фатальное последствие дефицита йода – 
рождение  умственно неполноценных детей. В Украине, треть территории 
которой является йододефицитной, ежегодно приходится открывать  одну 
школу для умственно отсталых детей. Уже через несколько поколений это 
может стать причиной интеллектуального вырождения нации [6; 7; 8; 9]. 
Проведенный анализ распространенности патологии щитовидной 
железы (ЩЖ) в Украине и в Полтавской области свидетельствует о том, что 
начиная с 1980 г. по 2003 г. не только вырос объем тиреоидной патологии в 
целом, но и изменилась ее структура. Этот отрезок времени выбран не 
случайно – в  апреле 1986 г. произошла авария на Чернобыльской АЭС. В 
окружающую среду было выброшено огромное количество коротко-   и 
долгоживущих радионуклидов, сыгравших определенную роль в развитии 
патологии ЩЖ.  Так, только с 1989 г. начали фиксировать в отчетах такие 
заболевания как узловой зоб, тиреоидит, рак щитовидной железы, простой и 
неуточненный зоб 1-2 степени (до этого момента регистрировали только его 
3-5 степень увеличения). За последние 13 лет в Полтавской области объем 
тиреоидитов вырос в 40,7 раза, в то время как по Украине - в 22,1; простого 
 44 
зоба - в 9,3 раза, по Украине - в 4,8 раза; в 7,9 раза увеличился объем 
узлового зоба, по Украине он вырос в 7,1 раза; в 2,0 раза вырос рак 
щитовидной железы, по Украине - в 2,5 раза; гипотиреоз - в 3,2 раза, во 
столько же раз выросла эта патология и по Украине в целом, а объем 
диффузного токсического зоба - всего в 1,1 раза, по Украине - в 0,9 раза [2; 
5]. 
 
Распространенность тиреоидной патологии  
по Полтавской области 
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Совместно с сотрудниками городской и областной санитарно-
эпидемиологических станций мы провели исследование содержания йода, 
фтора и радионуклидов в питьевой воде, используемой жителями районов 
Полтавской области. 
Известно, что водоснабжение районов Полтавской области 
обеспечивается основными тремя подземными водоносными горизонтами: 
Сеноман-нижнемеловым, Бучацким и Аллювиальным. Исключением 
являются города Кременчуг и Комсомольск, где водоснабжение 
осуществляется за счет вод Кременчугского и Днепродзержинского 
водохранилищ. Карта залегания водоносных горизонтов и их краткая 
характеристика представлены на рис.2. и в табл.2. Следует отметить, что 
42,3% районов области обеспечиваются водой Бучацкого водоносного 
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горизонта, особенностью которого является повышенное содержание фтора: 
в некоторых районах его концентрация достигает 2,1-2,6 мг / л, что в 2-2,5 
раза выше оптимальных величин. 
Водоносные горизонты Полтавской области
Кобеляки
Карловка
Котельв
а
Лохиця
Гребінка
Комсомолськ
Сеноман-нижнемеловой
Бучацкий
Аллювиальный
Кременчугское 
водохранилище
Днепродзержинское 
водохранилище
 
Характеристика водоносных горизонтов 
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Содержание в питьевой воде  
I2, 
мг/
л  
F2, 
мг/
л  
K= 
I2/F
2  
Ra2
24, 
·10-
2 
Бк/
л 
Ra226
, ·10-
2 
Бк/л  
U236,  
·10-2 
Бк/
л 
Σ, 
·10-2  
Бк/л 
Сеноман-
нижнемеловой  
15,4  336,5± 
84,1  
1012,1±127,7  0,09± 
0,01  
0,9± 
0,06  
0,1± 
0,01  
1,6± 
0,6  
1,9
± 
0,4  
0,2± 
0,1  
3,6± 
0,8  
Бучацкий  42,3 134,
5± 
3,58  
144,9± 9,2  0,08
± 
0,01  
1,02
± 
0,14  
0,08
± 
0,02  
1,6± 
0,3  
1,5
± 
0,3  
0,5± 
0,2  
3,6
± 
0,6  
Аллювиальный 3,8 1,3± 
0,09  
32,5± 2,5  0,08
± 
0,01  
0,8± 
0,01 
0,1± 
0,01  
1,8± 
0,01  
1,0
± 
0,0
1  
0,3± 
0,00
1  
3,1
± 
0,6  
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Следует отметить, что пусковым моментом развития тиреоидной 
патологии в целом в Полтавской области является умеренное снижение йода 
в окружающей среде, а нарушение баланса между йодом и фтором, на наш 
взгляд, обусловливает структуру тиреоидной патологии в данном регионе. 
По данным Тимченко А.М. и соавторов [11], Ивано-Франковская 
область относится к региону с выраженным йододефицитом, Житомирская - 
с частично выраженным йододефицитом. Кроме того, по данным Тронько 
Н.Д., Богдановой Т.И. [6], в 4 районах Житомирской области было 
выпадение радиоактивного облака. К регионам с умеренным йододефицитом 
относится и Полтавская область [11]. 
Нами также была изучена динамика зобной эндемии в этих областях за 
1989 и 2003 годы.  
Доля заболеваемости (на 100 тыс. нас.) 
патологией ЩЖ по регионам Украини
Ивано-Франковская область
РЩЖ - 
0,03%
Полтавская область
РЩЖ - 0,3% Простой неуточненный зоб
Узловой зоб
Диффузный токсический зоб
Тиреоидиты
РЩЖ
Гипотиреоз
Житомирская область
РЩЖ- 
0,09%
 
Лидирующее положение во всех областях, как в 1989 году, так и в 2003 
году, занимает простой и неуточненный зоб, следующее место - узловой зоб, 
при этом первое место занимает Полтавская область, затем - Житомирская и 
3 место - Ивано-Франковская область. Далее следуют тиреоидиты - лидирует 
Полтавская область, затем - Житомирская и только потом - Ивано-
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Франковская. Эти соотношения сохраняются при гипотиреозе, РЩЖ и ДТС, 
причем отмечается обратная динамика, так как объем ДТЗ до 2003 года 
уменьшился [2; 5] .  
По данным Ярмоненко С.П. [2;13], железы внутренней секреции 
являются радиорезистентными, в том числе и щитовидная железа. Ее 
радиочувствительность резко повышается в состоянии гиперплазии. Из всей 
патологии щитовидной железы доминирующей в постчорнобыльский период 
является гиперплазия или зоб I-II вв.  
Таким образом, можно предположить, что радионуклиды с коротким 
периодом полураспада (Ra224, J131), бомбардируя ткани, лишают их 
"радиозащиты", а дальше уже на "незащищенную" ткань воздействуют 
радионуклиды с длительным периодом полураспада (U234, U235, U238, 
Ra226, Sr89 , Sr90 и др.), то есть в генезисе гиперплазии щитовидной железы 
важную роль играют радионуклиды с коротким периодом полураспада, а в 
генезисе РЩЖ - радионуклиды с длительным периодом полураспада. 
Таким образом, группу больных с гиперплазией щитовидной железы 
следует рассматривать как "группу риска" по РЩЖ и, естественно, из этой 
группы необходимо начинать профилактические мероприятия. 
По данным гистологических исследований Тронько Н.Д., Богдановой 
Т.И. [6] доказано, что радиационно-индуцированным раком щитовидной 
железы является папиллярный. Нами изучены данные гистологического 
исследования удаленных опухолей щитовидной железы - из злокачественных 
новообразований имели место папиллярная, фолликулярная, медуллярная, 
недифференцированная карциномы и др.  
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Следует отметить, что у больных, рождение которых приходится на 
1968 год и позже, оперированных по поводу РЩЖ, преобладает 
папиллярный: в 1999 г. из 6 случаев РЩЖ у 33,3% - папиллярный, в 2000 г. 
из 5 -  100 % папиллярный, в 2001 г. из 9 - 77,8% папиллярный и в 2002 г. из 
6 - 66,7% также отмечается папиллярный рак. 
Требуют внимания данные областной психолого-медико-
педагогической комиссии, где ведется учет детей с врожденными и 
приобретенными заболеваниями интеллектуально-мнестического характера 
(различные формы аутизма, задержки психически-речевого развития, 
нарушения слуха, зрения и др.) [2;7;8;9] . 
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Распространенность нарушений познавательной 
сферы у детей в йододефицитном районе, 
в % от числа обследованных (Щеплягина Л.А)
Без 
отклонений
15%
Парциальные 
нарушения
55%
Выраженные 
нарушения
30%
 
Формируются группы индивидуального обучения в 
специализированных детских садах, школах.  
Состояние когнитивной сферы у детей в йододефицитном районе 
(Щеплягина Л.А.) 
 
 
Наши данные свидетельствуют о том, что количество детей с подобной 
патологией за последние 12 лет значительно увеличилось.  
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Так, если в 1992 году их было 588, то уже в 2003 году было 
зарегистрировано 2137 детей, то есть их количество выросло в 3,6 раза  
[2;8;9]. 
 
 
Заключение 
Оценивая экологическую ситуацию в Полтавской области, можно 
отметить, что данная область относится к зоне умеренного йодного 
дефицита, поскольку отмечается снижение содержания йода по всем 
водоносным горизонтам Полтавской области. Усиливает недостаточность 
йода и повышенный уровень фтора в Бучацком водоносном горизонте, 
который обеспечивает водой 42,3% районов области. Фтор как более 
активный галоген, поступая в ткань щитовидной железы, блокирует 
тиреоидную пероксидазу и органификацию йодидов в щитовидной железе, 
что приводит к снижению синтеза тиреоидных гормонов. Фтор также 
является мощным индуктором свободнорадикального перекисного окисления 
(СРПО) липидов. Накопление в ткани щитовидной железы промежуточных и 
конечных продуктов СРПО липидов вызывают ее повреждение свободными 
 51 
радикалами, в целом снижает объем функционально активных клеток в ткани 
щитовидной железы. Под воздействием ТТГ по принципу обратной связи 
развиваются ее гиперплазия и гипертрофия. Йод, поступая в тироцитах, 
кроме йодтиронинов, образует соединения с липидами - йодолактоны, 
ингибирующие местные тканевые факторы роста, такие как инсулиновидный 
фактор роста, эпидермальный фактор роста, основной фактор роста 
фибробластов и другие. Из-за отсутствия этой блокады (фтор приводит к 
снижению захвата йода) факторы роста запускают пролиферативные 
процессы. В гиперплазированной железе нарастает количество соматических 
мутаций, формируются узлы, кисты, аденомы и др. Блокада 
тиреопероксидазы, а также гибель тироцитов вследствие 
свободнорадикального, иммунного и радиационного повреждения приводят к 
снижению синтеза тиреоидных гормонов, далее развивается сначала 
субклинический, затем манифестный гипотиреоз с его негативным влиянием 
на физическое и интеллектуальное развитие человека. 
Подтверждает это положение тот факт, что по данным показателей 
эндокринологической службы Украины за 1978 г. отмечается высокий 
удельный вес аутоиммунного гипотиреоза в Житомирской (55,2%) и 
Полтавской (54,8%) областях при отсутствии идиопатического гипотиреоза, а 
в Ивано-Франковской области в 1978 году на долю идиопатического 
гипотиреоза приходится 41,5%, аутоиммунного - всего 5,3%. 
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Таким образом, в развитии зобной эндемии важную роль играют 
экологические условия того эти иного региона. Индуктором тиреоидной 
патологии в целом является йододефицит, как прямой, так и относительный, 
основная причина которого - техногенное загрязнение окружающей среды 
(фтористые соединения, радионуклиды и др.), то есть зобная эндемия или 
йододефицит имеет региональные различия, связанные с экологическими 
условиями того или иного региона. В данном случае экологические условия 
таковы, что основной патологией являются узловые формы зоба, АИТ и др. 
Большая часть АИТ заканчивается развитием гипотиреоза. Исходя из этого, 
лечение и профилактика зобной эндемии должны проводиться с учетом 
экологических условий соответствующего региона. 
К болезням, связанным с патологией ЩЖ, относятся: 
1. Диффузный токсический зоб; 
2. Токсическая аденома; 
3. Гипотиреоз; 
4. Острый гнойный тиреоидит; 
5. Подострый тиреоидит (тиреоидит де Кервена); 
6. Хронический фиброзный тиреоидит (зоб Риделя); 
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7. Аутоиммунный тиреоидит (зоб Хашимото); 
8. Эндемический и спорадический зоб; 
9. Злокачественные новообразования ЩЖ. 
Спектр ЙДБ довольно широк и зависит от периода жизни, в котором 
эти заболевания проявляются [2;7;8;9;10]. 
Спектр проявлений йододефицитной патологии (ВОЗ, 2001) 
Период жизни Потенциальные проявления 
Плод Аборты, мертворождение 
Повышение перинатальной смертности 
Врожденные пороки развития 
Эндемический неврологический кретинизм (задержка 
интеллектуально-мнестического развития, глухонемота, 
спастическая диплегия, косоглазие) 
Эндемический микседематозный кретинизм (задержка 
умственного  и физического развития, карликовость) 
Психомоторные нарушения 
Повышение чувствительности щитовидной железы к 
радиоактивному излучению (после 12 недели) 
Новорожденный Повышение смертности 
Неонатальный зоб 
Явный или субклинический гипотиреоз 
Повышенние чувствительности щитовидной железы к 
радиоактивному излучению  
Дети и подростки Эндемический зоб 
Ювенильный гипотиреоз 
Нарушение умственного  и физического развития 
Нарушение формирования репродуктивной функции 
Повышенние чувствительности щитовидной железы к 
радиоактивному излучению 
Взрослые Зоб и его осложнения 
Гипотиреоз 
Снижение физической и интеллектуальной   
работоспособности 
Йодиндуцированный гипотиреоз 
Повышенние чувствительности щитовидной железы к 
радиоактивному излучению 
Женщины 
детородного 
возраста 
Зоб 
Анемия 
Нарушение репродуктивной функции (бесплодие, 
невынашивание беременности, преждевременные роды) 
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Риск рождения детей с эндемическим кретинизмом 
Повышенние чувствительности щитовидной железы к 
радиоактивному излучению 
 
Одним из наиболее значимых показателей распространенности тяжести 
ЙДБ является  частота зоба у детей младшего школьного возраста.  
 
Эпидемиологические критерии оценки тяжести 
 йододефицитных болезней 
Индикаторы Референтная 
популяция 
Степень тяжести ЙДБ 
легкая средняя тяжелая 
Медиана 
йодурии, мкг/л 
Школьники 50 - 99 20 - 49 < 20 
Частота зоба по 
данным пальпа-
ции и УЗИ 
(увеличение 
ЩЖ – 0 ст.), % 
Школьники 5,0 -19,9 20,0 – 29,9 >30,0 
Медиана тирео-
глобулина в сы-
воротке, нг/л 
Дети и 
взрослые 
10,0 – 19,9 20,0 – 39,3 >40,0 
Частота уровня 
ТТГ в крови >5 
мЕд/л при нео-
натальном 
скрининге, % 
Новорожденные 3,0 – 19,9 20,0 – 39,9 >40,0 
 
В  настоящее время термином «зоб» обозначают любое увеличение 
ЩЖ сверх физиологической нормы. Размеры ЩЖ определяют пальпаторно 
или при помощи ультасонографии. Современная классификация зоба 
адаптирована экспертами для проведения массового скрининга заболеваний 
ЩЖ и учитывает особенности роста ребенка. Объем одной доли ЩЖ в норме 
не превышает размеров дистальной фаланги большого пальца руки 
обследуемого [8;9;10]. 
Классификация зоба по данным пальпации (ВООЗ/МСК ЙДБ, 2001, 2007) 
 
Степень увеличения Характеристика 
0 Зоба нет (каждая из долей ЩЖ  не превышает  
размера дистальной фаланги большого пальца 
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руки пациента)  
1 Зоб пальпируется, но не заметен при обычном 
положении шеи. Узловые образования в ЩЖ 
при сохранении ее размеров  
2 Зоб заметен при обычном положении шеи  
 
 В качестве критической точки распространенности тиреоидной 
патологии в популяции детей младшего школьного возраста выбран порог 
5%, который позволяет  учесть  тот факт, что зоб может развиться и у  
йодобеспеченного населения вследствие других причин (аутоиммунный 
тиреоидит, воздействие зобогенов и др.). Если частота зоба при проведении 
скринингового исследования превышает 5%, наличие проблем с йодным 
обеспечением населения считается доказанным. В регионах со 
среднетяжелым йодным дефицитом и при условии воздействия других 
зобогенов (промышленные полютанты, нерациональное питание населения, 
избыток пестицидов и гербицидов в почвах, хлорирование воды и др.) 
частота зоба может превышать 20%, а при тяжелом йодном дефиците – 40% 
[10]. 
С 2007 г. дополнительным критерием тяжести ЙДБ  в популяции 
признана частота гипертиреотропинемии новорожденных – уровня ТТГ 
свыше 5 мЕД/л по данным неонатального скрининга на врожденный 
гипотиреоз. В многочисленных исследованиях показано, что в регионах с 
адекватным йодным обеспечением населения, в том числе беременных 
женщин, рождается не более 3% таких детей. Чем выше степень йодного 
дефицита, тем чаще нарушается тиреоидный гормоногенез матери и плода, 
тем выше частота неонатальной гипертиреотропинемии [10]. 
Гипотиреоз –  это болезнь, проявляющаяся гипофункцией ЩЖ и 
снижением содержания тиреоидных гормонов в сыворотке крови [2;3;4]. 
Болезнь впервые описал Галл в 1873 г. Термин “микседема” (слизистый 
отек)  ввел Орд в 1878 г. Наиболее полную клиническую характеристику 
гипотиреоза (микседемы) дал С.П.Боткин в своих клинических лекциях 
(1883-1887 гг.). 
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Этиология:  по механизму происхождения различают первичный, 
вторичный и третичный гипотиреоз.  
Первичный – патологический  процесс развивается непосредственно в 
ткани ЩЖ.  На первичный гипотиреоз  приходится 95% случав, его развитие 
обусловлено следующими причинами: 
 аномалии развития ЩЖ (ее дисгенез, эктопия); 
 эндемический зоб и кретинизм; 
 воспалительные заболевания ЩЖ (тиреоидит Риделя, де Кервена, 
аутоиммунный зоб Хашимото); 
 тиреоидэктомия; 
 терапия радиоактивным йодом; 
 нарушение биосинтеза тиреоидных гормонов (врожденные 
дефекты биосинтеза ферментных систем, недостаток йода); 
 тиреостатическая медикаментозная терапия (препараты лития, 
йода, тиреостатики). 
       Вторичный гипотиреоз чаще всего обусловлен поражением гипофиза  
(гипопитуитаризм, изолированная недостаточность ТТГ или секреция 
биологически неактивного ТТГ). 
        Третичный гипотиреоз связан с первичным поражением 
гипоталамических центров, секретирующих тиролиберин. В некоторых 
случаях установить причину гипотиреоза не представляется возможным – это 
идиопатический гипотиреоз. На эти три  вида гипотиреоза приходится  в 
среднем 5% случав. 
Патогенез. В основе развития гипотиреоза лежит длительный и 
выраженный дефицит специфического действия тиреоидных гормонов в 
организме со снижением окислительных процессов и термогенеза, 
накоплением продуктов обмена, что ведет к тяжелым функциональным 
нарушениям ЦНС, эндокринной, сердечно-сосудистой, пищеварительной и 
других систем, а также к дистрофии и своеобразному слизистому отеку 
различных тканей и органов. 
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Гистологически:  конфигурация фолликулов неправильная, диаметр 
их уменьшен. Коллоид плотный,  почти не вакуолизирован. 
 
Классификация. По степени тяжести гипотиреоз разделяют на легкий, 
средний и тяжелый (микседема). 
 
Клиника. Болезнь развивается постепенно. Чаще страдают женщины. 
Внешне это медлительные, заторможенные, сонливые и апатичные  люди с 
низким хриплым голосом, избыточной массой тела, одутловатым лицом и 
отечными ”подушечками” вокруг глаз (периорбитальный отек), припухшими 
веками, большими губами и языком, отечными конечностями, сухой, 
утолщенной, желтоватого цвета  кожей с гиперкератозом в области локтевых 
и коленных суставов (синдром немытых рук и ног). 
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Больная гипотиреозом:
а) в стадии декомпенсации (до лечения);
б) в стадии медикаментозной компенсации (на фоне 
лечения).
а                              б
 
Грубые трофические расстройства возникают в придатках кожи – 
волосы ломкие, тусклые. Характерно выпадение наружной части бровей 
(симптом Хертохе). Ногти ломкие, исчерченные. 
Со стороны сердечно-сосудистой системы отмечается брадикардия 
(частота пульса 60 уд. в 1 мин и реже), границы сердца расширены, чаще 
равномерно. Тоны глухие. АД снижено, низкое пульсовое давление, 
уменьшается скорость кровотока.Часто возникает атеросклероз и развивается 
ИБС. 
Со стороны желудочно-кишечного тракта - тошнота. Упорные 
запоры. Секреторная и моторная деятельность желудка ослаблена. 
Изменения со стороны ЦНС наиболее постоянны. Отмечаются вялость, 
апатия, снижение интеллекта вплоть до психоза. Ухудшается слух.  Как 
правило, поражается и периферическая нервная система – иррадикулярные 
боли, парестезии, судороги, шаткость походки, а также тяжелые 
полиневриты. Нарушается терморегуляция, снижается температура тела [2;3; 
4;12]. 
Диагностика  
 
Показатель Здоровые Гипотиреоз 
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Белково-связанный йод (СБЙ) 
крови 
315-670нмол/л 
(4-8 мкг%) 
Значительно 
снижается 
Определение основного обмена ±10% Значительно 
снижается  
Общий тироксин, Т4 в сыворотке 
крови 
48,9-84,9 нмоль/л 
(3,8-6,6 мкг%) 
Значительно 
снижается 
Общий трийодтиронин, Т3 в 
сыворотке крови 
0,9 – 2,2 нмоль/л 
(60-140 нг%) 
Значительно 
снижается 
Тиреотропный гормон (ТТГ) в 
сыворотке крови 
0,5 – 1,5 мкг/л 
(0,5 – 1,5 нг/мл) 
Значительно 
повышен 
 
 
Лечение  
Эквивалентные и средние дозы препаратов тиреоидных гормонов 
 
Препарат Состав одной 
таблетки 
Средняя сут.доза 
стартовая  терапевтич. 
L-Тироксин 50,75,100,150,200,300, 
1000 мкг тироксина 
25-50 мкг 100-200 мкг 
Трийодтиронин 20,50 мкг трийодти-
ронина гидрохлорид 
20 – 50 мкг 50-100 мкг 
Тиреотом 40 мкг тироксина,  
10 мкг трийодтиро-
нина 
1 таблетка 2-4 таблетки 
Тиреотом-
форте 
120 мкг тироксина,  
30 мкг трийодтиро-
нина 
½ таблетки ½  - 1,5 
таблетки 
Тиреокомб 70 мкг тироксина,  
10 мкг трийодтиро-
нина, 150 мкг калия 
йодида  
½ таблетки 1-3 таблетки 
Новотрил 100 мкг тироксина,  
20 мкг трийодтиро-
нина 
½ таблетки 1-2 таблетки 
Протирил 100 мкг тироксина,  
10 мкг трийодтиро-
нина 
½ таблетки 1-2 таблетки 
Тиреоидин 0,05 – 0,1 г 0,05 г 0,1-0,15 г 
 
 Гипотиреоидная (миксематозная) кома – это наиболее тяжелое 
осложнение гипотиреоза []. Как правило, она развивается у нелеченных или 
недостаточно леченных больных, чаще у женщин пожилого возраста (60-80 
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лет) в холодное время года вслед за различными стрессовыми ситуациями 
или интеркуррентными  болезнями. 
В клинике отмечается нарастающее торможение ЦНС (ступор и 
собственно кома), прострация и полное угнетение сухожильных рефлексов. 
Самые серьезные нарушения, предопределяющие тяжелый прогноз, 
развиваются со стороны дыхательной и сердечно-сосудистой систем – 
развивается альвеолярная гиповентиляция, ведущая к повышению в крови  
содержания углекислого газа  ( Рсо2) и снижению кислорода (Р о2). Наряду с 
уменьшением мозгового кровотока это вызывает церебральную гипоксию. 
Характерны прогрессирующая брадикардия и гипотония. Часто развивается 
острая задержка мочи или динамическая или механическая кишечная 
непроходимость. Также развиваются гипогликемия, гипотермия. 
Непосредственной причиной смерти  обычно бывает нарастающая сердечно-
сосудистая и дыхательная недостаточность. 
Лечение:  
 в/в капельно преднизолон по 100-200 мг или гидрокортизон в дозе 200-
400 мг, затем в/м по 50-100 мг каждые 6 ч до исчезновения коллапса; 
 в/в капельно 5% раствор глюкозы, затем в/в 10 мл 10% раствор натрия 
хлорида при гипонариемии и гипохлоремии. Введение жидкости 
ограничивают 500-1000 мл/сут; 
 в 1-й день лечения тироксин назначают по 400-500 мкг, в последующие 
дни дозу постепенно снижают до 50-100 мкг/сут; 
 с целью повышения окислительных процессов применяют капельное 
в/в введение 100 мг кокарбоксилазы, 5 мл 5% раствора аскорбиновой 
кислоты, 200 мкг витамина В12 ,1 мл 5% раствора витамина В6 . АТФ; 
 для профилактики и лечения инфекционных осложнений в больших 
дозах  показаны антибиотики широкого спектра действия; 
 при гипотиреоидной коме тепловые процедуры не назначают,т.к. 
может развиться острая сердечная недостаточность. Поэтому больные 
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должны находиться в комнате с температурой +250С вдали от 
источников тепла. 
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Глава 3. Профилактика йододефицитных болезней 
Осуществление профилактики ЙДБ гораздо эффективнее, чем лечение 
последствий йодного дефицита, тем более, что некоторые из них (умственная 
отсталость, кретинизм) практически необратимы. Как видим, она крайне 
невелика, а за всю жизнь человек потребляет 3-5 г йода. Свою норму йода 
следует получать ежедневно, из года в год. Достаточно забыть об этом, как 
дефицит йода напоминает о себе.  
По данным ряда авторов (Панькив В.И [8;9],  Тронько М.Д. [7; 12]), 
реальное потребление йода в Украине составляет всего 40-60 мкг в день, что 
втрое ниже рекомендованного уровня. Недостаточное потребление йода 
создает серьезную угрозу населению и требует осуществления мер по 
массовой и групповой профилактике с учетом региональных различий 
йододефицита. Применяются методы индивидуальной, групповой и массовой 
йодной профилактики. 
Суточная потребность организма в йоде 
в странах Европейского Союза  
 
Возрастные группы  Потребность в йоде, 
мкг/сутки  
Новорожденные  50-80  
Дошкольный возраст  100-120  
Школьники  140-200  
Подростки, взрослые  200  
Люди пожилого возраста  180  
Беременные женщины, период лактации  230-260  
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Профилактика йододефицитных 
заболеваний
Индивиду-
альная
продукты с 
повышенным
содержанием йода, 
лекарственные
препараты: 
Йодит-Фармак, Йодит, 
Йодомарин
Групповая
лекарственные 
препараты: Йодит-
Фармак, Йодит, 
Йодомарин: 
до 12 лет 50-100 мг; 
подростки-взрослые 
100-200 мг; беременные 
200 мг; антиоксиданты;
сорбенты фтора –
яблочный пектин  
0,2 г/кг
Массовая 
йодированные 
продукты питания: 
йодированная соль, 
йодированное масло, 
йодированные 
комбикорма для птицы 
и скота, яблочный 
пектин, в виде 
бутилированного 
газированного напитка 
шиповника
 Резюме.  Йодный дефицит – проблема, актуальная для всей территории 
Украины. Разница только в его тяжести – от легкого на востоке, юге и в 
центре страны до среднетяжелого и тяжелого в горных районах Карпат. 
Профилактические  меры должны быть постоянными, поскольку йодный 
дефицит как экологическую проблему ликвидировать невозможно. Мировой 
и отечественный опыт показывают, что прекращение профилактики 
приводит к быстрому росту частоты йододефицитных заболеваний в 
популяции [8;9;10]. 
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Глава 4. Тесты и ситуационные задачи 
 
     1. Какие из указанных признаков характерны для гипотиреоза? 
а. брадикардия; 
б. уменьшение массы тела; 
в. повышение основного обмена; 
г.  все вышеперечисленное. 
 
     2.Наиболее угрожающее осложнение тиреотоксического криза - это:  
а. острое нарушение мозгового кровообращения; 
б. острая почечная недостаточность; 
в. острая сердечно – сосудистая недостаточность; 
г. острая дыхательная недостаточность. 
 
     3.Тиреостатичное средство - это: 
а. тиреоидин; 
б. тиреокомб; 
в. мерказолил; 
г. тироксин; 
д. трийодтиронин. 
 
4.Какое нарушение ритма характерно для тиреотоксического сердца? 
а. дыхательная аритмия; 
б. синусовая брадикардия; 
в. пароксизмальная желудочковая тахикардия; 
г. трепетание желудочков; 
          д. мерцательная аритмия. 
 
5.На первичный осмотр в поликлинику пришла женщина 42 лет, 
пониженного веса, с экзофтальмом, тремором верхних конечностей. Была 
возбуждена, всем недовольна, вела себя неадекватно. Внезапно потеряла 
сознание, тахипноэ, нарушение сердечного ритма. АД 190/110 мм рт.ст., 
Ps 160 за 1 мин, t – 38,80 С. Наиболее достоверный диагноз? 
                      а. тиреотоксический криз; 
                      б. гипотиреоидный криз; 
                      в. гипертонический криз; 
                      г. симпато-адреналовый криз. 
 
6.У больной М., 39 лет, с тиреотоксическим зобом на 2-й день после 
субтотальной резекции ЩЗ повысилась t до 410С, ps 180 за 1 мин, 
развились мерцательная аритмия, тремор конечностей. Каким образом 
можно было бы предупредить развитие тиреотоксического криза? 
     а. снять явления тиреотоксикоза до операции; 
     б. отказаться от оперативного лечения; 
     в. назначить препараты йода; 
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                           г. в послеоперационный  период назначить тиреостатические         
препараты. 
 
7.Тиреотоксический криз может развиться вследствие: 
                           а. недостаточного лечения тиреотоксикоза; 
                           б. присоединения инфекционной болезни у больных          
тиреотоксикозом; 
в. отмены приема тиреостатических препаратов; 
г. оперативного вмешательства; 
д. всего вышеперечисленного. 
 
8.У мужчины 25 лет впервые обнаружен единичный узел в левой доле 
щитовидной железы. Какое из нижеперечисленных исследований нужно 
провести в первую очередь? 
а. определение Т3, Т4; 
б. определение ТТГ; 
в. тонкоигольная аспирационная  биопсия узла; 
г.  УЗИ щитовидной железы. 
 
9.После субтотальной резекции щитовидной железы у больной начали 
нарастать слабость, сонливость, утомляемость, отекли веки. Заподозрен 
гипотиреоз. Что нужно определить? 
а. ТТГ; 
б. Т3, Т4; 
в. уровень антитиреоидных антител; 
г. уровень поглощения радиоактивного йода. 
 
10.Больная П., 60 лет, доставлена в терапевтическое отделение с 
пневмонией. Страдает  гипотиреозом около 10 лет. Принимала L- 
тироксин в дозе 100 мкг, в последний месяц прекратила прием 
препаратов. Объективно: общее состояние тяжелое, заторможена, 
повышение веса, выражены отеки лица, конечностей. Гипотония, t тела 
ниже 340 С. В легких ослабленное дыхание, слева – хрипы. Ваш диагноз? 
а. гипотиреоидная кома; 
б. тиреотоксический криз; 
в. симпато – адреналовий криз; 
г. менингоэнцефалит. 
 
11.Определите показание к оперативному лечению узлового зоба: 
а. размер узла - до 1 см; 
б. размер узла - до 2 см; 
в. размер узла - до 3 см; 
г. старческий возраст больной. 
 
12.Для какой формы гипотиреоза характерно повышение уровня ТТГ? 
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а. первичный; 
б. вторичный; 
в. третичный; 
г. периферический. 
 
13.Микседематозная кома характеризуется: 
а. глубокой гипотермией; 
б. гипертермией; 
в. тахикардией; 
г. гипертонией. 
14.Для легкой степени тяжести диффузного токсичного зоба характерна 
следующая частота сердечных сокращений: 
а. до 100 уд. в 1 мин; 
б. до 120 уд. в 1 мин; 
в. больше 120 уд. в 1 мин; 
г. больше 140 уд. в 1 мин. 
 
15.Сколько должно длиться лечение тиреотоксикоза? 
а. 1 мес.; 
б. 2-4 мес.; 
в. 4-6 мес.; 
г.  1-1,5 года. 
 
16.Какой из нижеперечисленных препаратов обязательно применяют в 
комплексном лечении тиреотоксикоза? 
а.  – адреноблокаторы; 
б. ингибиторы АПФ; 
в. статины; 
г. мочегонные препараты. 
 
17.При каком уровне ТТГ не следует назначать L – тироксин? 
а. до 3 МЕ /л; 
б. до 5 МЕ /л; 
в. до 7 МЕ /л; 
г. до 10 МЕ /л. 
 
18.Больная К., 65 лет, обратилась к врачу с жалобами на сердцебиение, 
перебои в сердечной деятельности, одышку, наличие отеков голеней и 
ступней, боли за грудиной. Болеет около  2-х месяцев. Объективно: пульс 
130 за 1 мин, аритмичный, слабого наполнения, тоны сердца глухие, 
мерцательная тахиаритмия. Живот мягкий, печень + 3 см, щитовидная 
железа диффузно увеличена до  ІІ ст., эластичная, имеет место тремор 
пальцев вытянутых рук, симптом Грефе  позитивен. Отеки нижних 
конечностей. Установить диагноз: 
а. диффузный токсичный зоб; 
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б. стенокардия напряжения; 
в. гипертоническая болезнь; 
г. ревматизм. 
 
19.Больная И., 48 лет, обратилась к врачу с жалобами на выпячивание 
глазных яблок, двоение в глазах, рези и слезотечение, прогрессирующее 
снижение зрения. Заболела 1 год назад. Объективно: пульс 72 за 1 мин, 
ритмичный, удовлетворительного наполнения. АД    115/80 мм рт. ст. Со 
стороны внутренних органов патологии не обнаружено, имеет место 
односторонний экзофтальм, глазные щели не смыкаются, отеки век, 
подвижность глазных яблок ограничена при взгляде вверх и в стороны. 
При офтальмоскопии – начальные явления атрофии зрительных нервов. 
Установить диагноз: 
        а. аутоимунная офтальмопатия; 
        б. тиреотоксикоз; 
        в. аутоимунный тиреоидит; 
        г. гипотиреоз. 
 
20.Назовите факторы, которые содействуют развитию гипотиреоидной 
комы? 
  а. прекращение приема тиреоидных препаратов; 
                            б. переохлаждение; 
                            в. хирургические вмешательства; 
                            г. все вышеперечисленное.  
 
 
 
21.У мальчика 16 лет обнаружен плотный узел в щитовидной железе 
размером 10 мм. Регионарные лимфоузлы не увеличены. Функция 
щитовидной железы не нарушена. Ваша тактика лечения: 
а. назначение мерказолила; 
б. назначение пропилтиоурацила; 
в. назначение калия йодида; 
г. назначение тироксина; 
д. хирургическое лечение.  
 
22.Развитие папиллярного рака щитовидной железы прежде всего 
связывают с: 
а. радиационным облучением; 
б. гипотиреозом; 
в. тиреотоксикозом; 
г. дефицитом йода; 
д. избытком йода. 
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23. Развитие медуллярного рака щитовидной железы прежде всего 
связывают с: 
а. радиационным облучением; 
б. гипотиреозом; 
в. тиреотоксикозом; 
г. дефицитом йода; 
д. избытком йода. 
 
24.Преимуществами тонкоигольной аспирационной биопсии щитовидной 
железы под контролем УЗИ является все, кроме: 
а. возможности оценки функции железы; 
б. возможности выполнения при размере узлов 10 мм и  
меньше при условиях их   пальпации; 
в. экономической оправданности; 
г. отсутствия риска для больного; 
д. возможности овладения методикой. 
 
25.К факторам, которые указывают на высокую вероятность рака 
щитовидной железы, не относится: 
а. наличие регионарной лимфоаденопатии; 
б. четкие контуры узла с гидрофильным ободком; 
в. облучение головы и шеи в анамнезе; 
г. быстрые темпы роста узла; 
д. возраст до 20 лет. 
 
26.Вероятность рака щитовидной железы является высокой, если у 
пациента обнаружено: 
а. многоузловой зоб; 
б. флюктуирующие и мягкие узлы; 
в. узловую форму тиреоидита Хашимото; 
г. солитарный узел с четкими контурами; 
д. солитарный узел с размытыми контурами. 
 
27.На злокачественное образование щитовидной железы при 
гистологическом исследовании пунктата указывает: 
а. наличие большого количества водянистого коллоида; 
б. многоядерность клеток; 
в. наявность макрофагов с пенистой цитоплазмой; 
г. киста или кистозная дегенерация узла; 
д. наличие лимфоцитов. 
 
28.Для гистологического исследования медуллярного рака не характерно: 
а. наличие амилоида; 
б. позитивное окрашивание на кальцитонин; 
в. веретенообразные клетки с эксцентрическими ядрами; 
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г. внутриядерные включения; 
д. наличие большого объема коллоида. 
 
29.К методам визуализации щитовидной железы не относится: 
а. ультразвукове исследование; 
б. протонно-эмиссионная томография; 
в. компьютерная томография; 
г. магнито-резонансная томография; 
д. пункционная биопсия. 
 
30.К злокачественным болезням щитовидной железы относится: 
а. коллоидный узел, который дегенерирует; 
б. диффузный нетоксичный зоб; 
в. многоузловой зоб; 
г. аденокарцинома; 
д. коллоидная киста. 
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Chapter 1. Anatomical and physiological data of the thyroid gland  
 
Thyroid Gland (Glandula thyroidea) – the first literary description of of 
this organ belongs to K. Galen, T. Varton gave the name of this gland (1656, for 
the similarity with the shield). Endocrine function of this organ was experimentally 
proved by P.M. Shiff in 1884, in that year our fellow countryman N. A. Bubnov 
tried to release its hormones from colloid of the gland. Then the works of T. Koher 
(1895) demonstrated the effectiveness of iodine in myxedema.  
 
In the future A. Oswald (1899) released iodine-containing protein from 
colloid – thyreoglobulin,  later in 1919 E. Kendall received iodine-containing 
hormone of thyroid gland in the crystalline form and gave it the name "thyroxin". 
K.R. Herington with his co-author estimated its structure and synthesized it during 
1926-1927. M. Gross demonstrated that triiodothyronine having higher activity is 
synthesized in the gland. The Nobel Committee proved the significance of 
problems connected with iodine and thyroid gland in medicine in early 
XX century, given a purse on medicine to T.  Koher in 1909.  The synthesis of 
thyroid hormones occurs in follicles, they are functional and morphologic unit of 
thyroid gland (TG). The walls of follicles consist of one layer of epithelial cells – 
thyrocytes, their apex is directed to the lumen of follicle, the bases are at the basal 
membrane. Follicles (20-40) form the lobes, separated by connective tissue. In 
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addition to follicular cells, thyroid gland includes C-cells, or parafollicular cells, 
they secrete calcitonin, which is the hormone secreting the calcium homeostasis. 
These cells are located in walls of follicles or in the interfollicular spaces [2,3,4]. 
The cavity of each follicle is filled with colloid, which consists of 
thyroglobulin mainly. Thyroglobulin is iodine glycoprotein, its molecular weight is 
approximately 700.000. The composition of thyroglobulin is the following: 
iodotyrosine (mono- and diiodotyrosine), iodothyronine (mono-, di-, 
triiodothyronine, and thyroxin) and almost all amino acids, containing in the 
organism. It has been determined that colloid has 95% of iodine, discovered in 
thyroid gland. Ribonucleic acid (RNA) and desoxyribonucleic acid (DNA) are the 
parts of colloid too [2,3,4]. 
The process of thyroid hormones biosynthesis is divided into four stages: 
1. Inclusion of iodine into thyroid gland. Iodine as a part of organic and 
inorganic compounds enters into gastrointestinal tract with food and drinking water 
in the form of iodide. Parallel with iodides, the cell membranes of thyrocytes 
realize active catch with the aid of adenosine triphosphatase (ATP-ase) and other 
anions, having negative charge (SCN¯, CIO4¯, TcO4¯). In the case of the 
excessive anions receiving, their accumulation occurs. The absorption of iodides is 
depressed with the aid of competition. This leads to decreasing of their number in 
thyroid gland and then leads to insufficient synthesis of thyroid hormones. 
2. Organification of iodine. Under the influence of enzyme of peroxidase 
and hydrogen peroxide, the activation of iodide (I+) occurs. It can iodinate the 
molecule of tyrosine with formation of mono- and diiodotyrosine. With the aid of 
peroxidase system the thyroid gland uses each iodine atom entering to it and 
prevent the possible replacement of iodide back to the bloodstream. 
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3. The process of condensation. Under the influence of oxidative enzymes, 
monoiodotyrosine (MIT) and diiodotyrosine (DIT) condense with formation of 
biological active thyroid hormones: triiodothyronine  –Т3 and thyroxin – Т4, they 
move to the follicle lumens where they accumulate. 
4. Releasing hormones of thyroid gland. During the increasing of thyroid 
hormones level in blood serum, the centres controlling the secretion of thyrotropic 
hormone and leading to stimulation of releasing of TSH begin to work. 
Thyrotropic hormone connecting with the receptors of thyroid gland activates 
adenylate cyclase and increases the formation of AMP. In the apical portion of 
thyrocytes the pseudopodia are formed, which grasp the drop of colloid with the 
aid of endocytosis. The realizing of MIT and DIT takes place due to hydrolysis of 
thyroglobulin parallel with T3 and T4. During this phase MIT and DIT are 
deiodinated under the influence of iodothyrosindeiodase. Releasing iodide is used 
again by the thyroid gland in the biosynthesis of thyroid hormones. 
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Scheme of Thyroid Hormones Synthesis.
Thyroid Hormones predecessors
L-serine
L-serine
L-3,5-дийодтирозин
L-tyrosine
L-3,5-diiodotyrosine
L-3-monoiodotyrosine L-3,5-diiodotyrosine
L-3,5,3`-triiodotyronine (T3)
L-3,5,3`,5`-tetraiodo-
tyronine (T4)           +
L-3,5-diiodotyrosine (DIT)
L-3-monoiodotyrosine (MIT)
 
T3 and T4 passing from the thyroid gland into the blood contact with proteins of 
blood serum, which perform the transport function.  
Thyroxin- binding globulin binds and transports 75% of thyroxin and 85% of 
triiodothyronine, it concentration is 1.6 mg/ml and the bond is firm.  
Thyroxin-binding prealbumin binds approximately 15% of thyroxin and less than 
5% of triiodothyronine, it’s concentration in the blood is 25 mg/ml and the bond is 
very weak.  
Albumin binds approximately 10% of thyroxin and 10% of triiodothyronine. Its 
concentration in the blood is very high and consists of 3.500 mg/ml and the bond is 
very firm.  
Thus, the most part of thyroid hormones (99.97% of T4 and 99.7% of T3) is 
bound with blood proteins. Free fraction amounts 0.03% for T4 and 0.3% for T3, 
and it causes the biological activity of hormone [2,3,4]. 
The role of proteins binding the thyroid hormones is the following: 
1. They bind the excessive amount of these hormones, limit the fraction of free 
hormones in definite limits, prevent their loss (liver, kidneys), and regulate 
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the rate of hormone delivery to peripherals parts, where they provide the 
main metabolic activity; 
2. Proteins (globulin, prealbumin, and albumin) binding the thyroid hormones 
are the depot of hormones. It can give the necessary amount of free thyroid 
hormones in stress situation. It is necessary to note that T3 is more active in 
4-5 times than T4. 
Cytological and biochemical effects of thyroid hormones 
Targets Effects 
Cell membrane The increasing of absorption of amino acids, glucose, 
potassium and excretion of natrium, calcium, and 
phosphorus 
К+/ Na+ АТP-ase The activation, the increasing of chemosmotic gradients, 
and the increase of the main metabolism. Generation 
acceleration of biopotential and repolarization 
Ribosome The stimulation of binding of amino-acyl-transfer RNA, 
peptidyl-synthetase and translocation reactions 
Mitochondrion The increasing of aerobic oxidation, in toxic 
pharmacological dosages (but not in physiological) the 
oxidation and phosphorylation are separated 
Carbohydrate 
metabolism 
Acceleration of absorption and oxidation of glucose, 
decomposition of glycogen, and contrisular action 
Lipid metabolism Lipolysis stimulation, fatty acid oxidation, 
steroidogenesis decreasing, and induction of receptors of 
low-density lipoproteins 
Protein metabolism The increasing of urea synthesis, the negative nitrogen 
balance, and the activation of biosynthesis of 
differentiation proteins in the central nervous system, in 
the skeleton, in the gonads and other tissues. The 
induction of myosin synthesis in myocardium 
Nucleic acids 
metabolism 
The Synthesis of AMP, the activation of initial stages of 
purine and pyrimidine synthesis, and the differentiation 
activation of DNA and RNA synthesis. The synthesis of 
short-living RNA. The induction of metamorphosis in 
frog larva 
Interaction with other 
hormones 
The stimulation of releasing of insulin, glucagons, 
somatostatin, the increasing of hepatic decomposition of 
steroids and corticosteroid genesis, the decreasing of 
synthesis of catecholamine in adrenal medulla, the 
thymotropic action to the hormone formation in thymus, 
and the inhibition of TSH and thyrotropin-releasing 
hormone stimulation 
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Effects of 
catecholamine 
The permissive effect: the stimulation of transcription 
and expression of β-adrenoreceptors; TSH increases 
expression of α1-adrenoreceptors on the thyrocytes 
Vitamin exchange The increasing of majority of vitamin requirement 
 
Physiological effect of thyroid hormones on the organs and systems 
Organs, systems and tissues Effects 
Heart Positive chronotropic and inotropic effects due to the 
expression increasing and the affinity of β-adrenoreceptors 
and biosynthesis of highly active heavy α-chains of myosin 
as ATP-ase relation  
Vascular system  The increasing of systolic arterial blood pressure and the 
pulse difference (sensitizing to catechol-amines). The 
increasing of circulating blood volume 
The adipose tissue  Lipolysis  
Muscles  The acceleration of reactions, the increasing of protein 
catabolism  
Bones   The inductions of the differentiation, the growth. The 
calcium loss  
The central nervous system  The development of brain, the synthesis of sort-living RNA 
and proteins, and the stimulation of intellectual abilities. 
The increasing of excitability and lability  
The gastrointestinal tract  The appetite increasing, acceleration of peristalsis, the 
increasing of carbohydrates, and the stimulation of the 
islets of Langerhans  
Lungs  Acceleration of gas exchange, breathlessness  
The system of blood and 
hematosis  
The acceleration of erythropoiesis, the acceleration of 
erythrocytes existing  
Kidneys  The increasing of blood flow, filtration, and diuresis  
Other effects  They stimulate the oxidation in all organs, except of mature 
brain, the lymphoid tissue, uterus, testicles, and 
adenohypophysis  
 
The activity of thyroid gland is under the control of adenohypophysis and 
the hypothalamus, the highest regulator of neuroendocrine system, which contains 
thyroliberin (thyrotropin-releasing hormone), stimulating the thyrotropic 
function of adenohypophysis. The relational balance in the system 
adenohypophysis – thyroid gland is realized according the principle "plus-minus 
interaction" of the tropic hormones of hypophysis and the effector hormones of 
endocrine gland. The thyrotropic function of hypophysis decreases due to 
excessive amount of iodine-containing hormones. If this amount is insufficient this 
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function increases. The increasing of TSH production leads to the increasing of the 
biosynthesis processes of iodine-containing hormones and the diffusive or node 
hyperplasia of thyroid gland tissue [2,3,4,12]. 
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Chapter 2. Iodine deficiency diseases: concept, classification, diagnosis 
 
The term "iodine-deficient diseases" (IDD) is used for all unfavorable 
influences of iodine deficient (direct or indirect) on the growth and the 
development of organism and for the forming of infant brain first of all. The 
prevalence of regions with iodine deficiency in the biosphere is large. According to 
the data of WHO and UNISEPH, approximately 1.5 billion persons with high risk 
of IDD development live in these regions. In 200 million (from the total number of 
such persons) the goiter is diagnosed. About 3 million persons have endemic 
cretinism. Millions of persons suffer from more mild form of psychomotor 
disorders. As the iodine resorption by the thyroid gland in endemic regions is 
increased, the gland is more sensitive to radioactive effect. These cases were 
registered after the accident at the Chernobyl Nuclear Power Plant. The most fatal 
consequences of iodine deficiency are the birth of defective intellect babies. 
Ukraine (the third part of it is iodine deficient) inaugurates one school every year 
for defective intellect children. In some generations it can lead to intellectual 
degeneration of nation [6, 7, 8, 9]. 
The analysis of the prevalence of the thyroid gland disease in Ukraine and in 
Poltava region indicates, that in time period since 1980 till 2003 not only the 
amount of thyroid pathology in general has increased, but also changed its 
structure. This period of time is taken not accidentally. In April 1986 at the 
Chernobyl Atomic Electric Power Station the accident occurred. A huge number of 
short - and long-lived radionuclides have been thrown in the environment, what 
played a role in the development of thyroid pathology. So, only since 1989 have 
started to be recorded in the reports of diseases such as nodular goiter, thyroiditis, 
cancer of thyroid gland, simple and inadjusted goiter of 1-2 degrees (up to that 
point had recorded only its 3-5 degree increase). The proportion of the thyroiditis 
increased in 40,7 times in the Poltava region for the last 13 years, while in Ukraine 
- in 22,1. Simple goiter in 9.3 times, in Ukraine - 4.8. The volume of nodular goiter 
increased in 7,9 times. In Ukraine it rose in 7.1 times. Thyroid cancer increased up 
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to 2,0 times in Poltava region and in Ukraine – up to 2,5 times. Hypothyroidism – 
up to 3,2 times and in the same way increased this pathology and in Ukraine in 
general. The proportion of diffuse toxic goiter - in 1.1 times, in Ukraine – in 0.9 
times [2,5]. 
The spreading of thyroid pathology 
in Poltava region
0
100
200
300
400
500
600
700
800
900
1000
1980 1989 2003
simple and 
inadjusted goiter
nodular goiter
thyroiditis
thyrotoxicosis
hypothyroidism
cancer of thyroid
gland
9,3
7,9
40,7
1,5
3,2
0,5
Increase 
during 
13 years
 
We, together with the staff of urban and regional sanitary-epidemiological 
stations, studied iodine content, fluorine and radionuclides in drinking water used 
by the inhabitants of districts of Poltava region. 
It should be noted that the water supply districts of Poltava region is 
provided by three basic water-bearing stratums: the Senoman-lower-cretacious, 
Buchatsky and Alluvial. With the exception of the city of Kremenchuk and 
Komsomolsk, their water supply is due to the waters of Kremenchuk and 
Dneprodzerjinsk reservoirs.  
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The characteristics of water-bearing levels of Poltava region 
 
Waterbearin
g stratum 
Count 
of regi-
ons, % 
Popula-
tion, 
1000 
people 
Seam 
depth, m 
Maintenance in drinking water 
I2, 
мг/л 
F2, 
мг/л 
K= 
I2/F
2 
Ra2
24, 
10-2 
Бк/л 
Ra22
6, 
10-2 
Бк/л 
U23
6, 
10-2 
Бк/л 
Σ, 10-
2 
Бк/л 
Senoman-
lower-
cretacious 
15,4 336,5± 84,1 1012,1±127,7 
0,09± 
0,01 
0,9± 
0,06 
0,1± 
0,01 
1,6± 
0,6 
1,9
± 
0,4 
0,2± 
0,1 
3,6± 
0,8 
Buchatskiy 42,3 
134,5± 
3,58 
144,9± 9,2 
0,08
± 
0,01 
1,02
± 
0,14 
0,08
± 
0,02 
1,6± 
0,3 
1,5
± 
0,3 
0,5± 
0,2 
3,6
± 
0,6 
Alluvial 3,8 1,3± 0,09 32,5± 2,5 
0,08
± 
0,01 
0,8± 
0,01 
0,1± 
0,01 
1,8± 
0,01 
1,0
± 
0,0
1 
0,3± 
0,00
1 
3,1
± 
0,6 
 
It should be noted that 42.3% of districts of the region are supplied with 
water Buchatskiy water-bearing stratum, the feature of which is the high content of 
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fluoride, in some districts its concentration reaches 2.1-2.6 mg / l, which is 2-2.5 
times higher than the optimal values. 
Thus, the starting moment for the development of thyroid pathology in 
general in Poltava region is a moderate decrease of iodine in the environment, and 
violation of the balance between iodine and fluoride, in our opinion, determines the 
structure of thyroid pathology in this region. 
According to Timchenko A.M. and co-authors [11], Ivano-Frankivsk region 
is the region with severe iodine deficiency, Zhitomir region - with partly 
pronounced iodine deficiency.  
In addition, according to Tronko N.D., Bogdanova T.I. [6] in the 4 districts 
of the Zhitomir region was falling of the radioactive cloud. Poltava region is a 
region with moderate iodine deficiency [11]. 
We have also studied the dynamics of endemic goiter in these regions in 
1989 and 2003.  
The rate of disease incidence connected with the 
pathology of thyroid gland in regions of Ukraine 
(on 100000 inhabitants)
Іvanо-Frankivsk region
thyroid 
gland 
cancer - 
0,03%
Poltava region
thyroid gland 
cancer - 0,3%
simple inadjusted goiter
nodular goiter
thyrotoxicosis
thyroiditis
cancer of thyroid gland
hypothyroidism
Zhitomir region
thyroid 
gland 
cancer - 
0,09%
 
The leading position in all regions in 1989, as in 2003, occupies simple and 
inadjusted goiter, the next place - nodular goiter, while the first place is Poltava 
region, then Zhitomir region and then Ivano-Frankivsk region. This is followed by 
thyroiditis - the leader is the Poltava region, then Zhitomir region and only then 
Ivano-Frankivsk region. These ratios are preserved for hypothyroidism, thyroid 
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cancer and diffuse toxic goiter, and noted the inverse dynamics, as the volume of 
diffuse toxic goiter before 2003 has decreased [2, 5] . 
According to Yarmonenko S.P. [2,13] glands of internal secretion is 
radioresistant, including the thyroid gland. The radiosensitivity of the thyroid gland 
increases sharply in a state of hyperplasia. The  hyperplasia, or goiter of I-II 
degree, dominates among all the pathology of the thyroid gland in the period after 
the Chernobyl accident. 
Thus we can assume, that radionuclides with short half - life - Ra224, J131 - 
are bombarding tissue, depriving them of "radioprotection" and then on 
"unprotected" tissue affect radionuclides with a long half-life (U234, U235, U238, 
Ra226, Sr89 , Sr90, etc.). Thus in the development of hyperplasia of the thyroid 
gland a big role play radionuclides with short half-life, and in the development of 
thyroid cancer - radionuclides with long half-life. 
As it follows, the group of patients with hyperplasia of the thyroid gland 
should be considered as "the risk group" for thyroid cancer and, of course, 
preventive measures should start from this group. 
According to the histological studies of Tronko N.D, Bogdanova T.I. [6] it is 
proved, that the papillary cancer is radiation induces thyroid cancer. We studied 
the data of histological examination of removed tumors of the thyroid gland - with 
malignant neoplasms; there were papillary, follicular, medullary, and 
undifferentiated carcinoma and others. 
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It should be noted that patients who were born in 1968 and later operated on 
for thyroid cancer, the papillary cancer is dominated. In 1999 there were 6 cases of 
thyroid cancer with 33.3% of papillary cancer, in 2000 there were 5 cases and 
100% of papillary cancer, in 2001 –  9 cases with 77,8% of papillary cancer and in 
2002 there were 6 cases with 66,7% was also papillary cancer. 
According to the regional psychological-medical-pedagogical Commission, 
which keeps records of children with congenital and acquired diseases of the 
intellectual-mental nature (the various forms of autism, delayed psycho - speech 
development, hearing disorder, vision, etc.) [2,7,8,9]. 
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The groups are formed of individual learning in specialized kindergartens 
and schools. 
 
Our data indicate that the number of children with this disorder over the last 
12 years has increased significantly. 
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So, if in 1992 the number was 588, in 2003, there were 2137 children, their 
number increased up to 3.6 time [2,8,9].  
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Conclusion. Assessing the ecological situation in the Poltava region, it can 
be noted that this region belongs to the zone of moderate iodine deficiency, since 
there is a decrease of the iodine content in all the water-bearing stratum in Poltava 
region. Iodine deficiency increases the elevated levels of fluoride in Buchatskiy 
water-bearing stratum, which provides water to 42.3% of districts. Fluorine is more 
active halogen, entering the tissue of the thyroid gland, inhibits of the thyroid 
peroxidase and organification iodides in the thyroid gland, which leads to the 
decrease in the synthesis of thyroid hormones. Fluoride is also a potent inducer 
peroxidation of lipids by free radicals.  
The accumulation in the tissues of the thyroid gland of intermediate and 
final products of peroxidation of lipids cause her damage by free radicals, in 
general, it reduces the amount of functionally active cells in the thyroid tissue. 
Under the influence of TSH, the principle of feedback, it develops her hyperplasia 
and hypertrophy. Iodine is entering in the thyrocytes, except iodothyronine, forms 
compounds with lipid - iodolacton, which inhibit local tissue growth factors such 
as insulin-like growth factor, epidermal growth factor, basic fibroblast growth 
factor and others. Growth factors trigger the proliferative processes due to the lack 
of the blockade (fluorine leads to the decrease in the capture of iodine). In the 
thyroid gland, if hyperplasia, growing the number of somatic mutations, nodes are 
formed, cysts, adenomas, and others. The blockade of thyreoperoxidase, as well as 
the death of thyreocyte, as a result of free radical damage, immune and radiation 
damage, leads to the decrease in the synthesis of thyroid hormones, then develops 
first subclinical hypothyroidism, then symptomatic hypothyroidism with its 
negative impact on physical and intellectual development of man.  
This provision confirms the fact, that according to indicators of 
endocrinological service of Ukraine, until 1978 marked the high proportion of 
autoimmune hypothyroidism in Zhitomir region (55,2%) and Poltava region 
(54,8%) in the absence of idiopathic hypothyroidism, but in the Ivano - Frankivsk 
region in 1978, the share of idiopathic hypothyroidism accounts for 41.5% and of 
autoimmune only - 5,3%. 
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Thus in the development of endemic goiter the environmental conditions of 
a region play a big role. The inductor of thyroid pathology is iodine deficiency in 
general. The main cause of both, direct and relative iodine deficiency, is 
anthropogenic pollution (fluoride, of radionuclide, etc.). That is endemic goiter or 
iodine deficiency has regional differences depends of the environmental conditions 
of that particular region. In this case, environmental conditions are such that the 
primary pathology is nodular goiter, autoimmune thyroiditis etc. More than half of 
autoimmune thyroiditis ends the development of hypothyroidism. On this basis, 
treatment and prevention of endemic goiter should be carried out taking into 
account the environmental conditions of the certain region. 
The diseases concerning to pathology of the thyroid gland are the following:  
1. diffusive toxic goiter; 
2. toxic adenoma; 
3. hypothyroidism; 
4. acute purulent thyroiditis; 
5. subacute thyroiditis (de Kerven thyroditis); 
6. chronic fibrous thyroiditis (Ridel goiter); 
7. autoimmune thyroiditis (Hashimoto goiter); 
8. endemic and sporadic goiter; 
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9. malignant neoplasms of thyroid gland. 
 
The spectrum of iodine deficiency diseases is quite wide and depends on the 
period of life in which these diseases manifest [2,7,8,9,10]. 
The spectrum of manifestations of iodine deficiency disease (WHO, 
2001) 
The period of life The potential manifestations 
Fetus Abortions, dead birth 
The increase in perinatal mortality 
Congenital malformations 
Endemic neurological cretinism (delay of intellectual-
mental development, deaf-mutism, spastic diplegia, 
strabismus) 
Endemic myxedema cretinism (delayed mental and 
physical development, dwarfism) 
Psychomotor disorders 
The increased sensitivity of the thyroid gland to radiation 
(after 12 weeks) 
Newborns Increased mortality 
The neonatal goitre 
The explicit or subclinical hypothyroidism 
Increase the sensitivity of the thyroid to radiation 
Children and teenagers Endemic goiter 
The juvenile hypothyroidism 
Violation of intellectual and physical development 
Violation of formation of reproductive function 
Increase the sensitivity of the thyroid to radiation 
Adults Goitre and its complications 
Hypothyroidism 
Reduction of physical and intellectual health 
Iodine-induced hypothyroidism 
Increase the sensitivity of the thyroid to radiation 
Women of 
childbearing age 
Goiter 
Anemia 
Reproductive disorders (infertility, miscarriage, 
premature birth) 
The risk of having children with endemic cretinism 
Increase the sensitivity of the thyroid to radiation 
 
One of the most significant indicators of the prevalence of severity of iodine 
deficiency diseases is the frequency of goiter in children of primary school age.  
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The epidemiological criteria for assessing the severity of iodine 
deficiency diseases 
Indicators The reference 
population 
The severity of iodine deficiency diseases 
light medium heavy 
The median of 
urinary iodine, 
mcg / l 
school age 
children 
50 - 99 20 - 49 < 20 
The frequency 
of goiter 
according to 
palpation and 
ultrasound 
(increased 
thyroid – 0 
degree ), % 
school age 
children 
5,0 -19,9 20,0 – 29,9 >30,0 
The median 
thyroglobulin 
in serum, ng/l 
Children and 
adults    
10,0 – 19,9 20,0 – 39,3 >40,0 
The frequency 
of TSH level 
in the blood is 
>5 mU/l in 
neonatal 
screening, % 
Newborns 3,0 – 19,9 20,0 – 39,9 >40,0 
 
Nowadays, the term "goiter" refers to any increase in thyroid in excess of the 
physiological norm. The size of the thyroid gland is determined by palpation or 
with the ultrasonography. Modern classification of goitre has been adapted by 
experts for mass screening of thyroid disease and takes into account the child 
growth. The volume of one lobe of the thyroid gland normaly does not exceed the 
size of the distal phalanx of the thumb of the examinee [8,9,10]. 
 
Classification of goiter by palpation data (WHO/ICCIDD 2001, 2007) 
The degree of the increase Characteristic 
0 
The goiter is absent (each of the lobes of 
the thyroid does not exceed the size of 
the distal phalanx of the thumb of the 
patient). 
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1 
The goitre is palpable but not visible at 
normal neck position. Nodules are in the 
thyroid, when you save this size. 
2 
The goiter visible at normal neck 
position. 
 
As the critical point of the prevalence of thyroid disease in the population of 
children of primary school age selected the threshold of 5%. It allows to take into 
account the fact, that the goitre may develop in the population with normal iodine 
content due to other causes (autoimmune thyroiditis, the effect of goitrogenic, etc.). 
If the frequency of the goiter at carrying out of screening studies exceeds 5%, 
problems with provision of iodine of the population proved. In regions with iodine 
deficiency of medium severity and subject to the effects of other goitrogenic 
(industrial pollutant, poor nutrition of the population, of excess pesticides and 
herbicides in the soil, water chlorination, etc.) frequency of the goiter may exceed 
20%, and in severe iodine deficiency – 40% [10].  
Since 2007, an additional criterion of the severity of IDD in the population 
recognized the frequency of the hyperthyrotropinemia of newborns with levels of 
TSH above 5 mu/l according to the data of neonatal screening for congenital 
hypothyroidism. Numerous studies have shown that in regions with adequate 
iodine provision of the population, including pregnant women, those children are 
born down to 3%.  The higher the degree of iodine deficiency, the more disturbed 
hormonogenesis of the thyroid of mother and fetus, the higher the frequency of 
neonatal hyperthyrotropinemia [10].  
The hypothyroidism is the disease, which is characterized by the 
hypofunction of the thyroid gland and the decreasing of thyroid hormones content 
in the blood serum [2,3,4]. 
This disease was described first by the Gaul in 1873. The term "myxedema" 
(mucous edema) was first used by Ord in 1878. The most detailed clinical 
characteristics of hypothyroidism (myxedema) was described by S.P. Botkin in his 
clinical lectures (1883-1887). 
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The etiology: according to the mechanisms of origin there are initial, 
secondary and tertiary hypothyroidism. 
The primary hypothyroidism. The initial pathological process is developing 
in the thyroid gland tissue. The initial hypothyroidism numbers 95% of all cases. 
Its development is caused by the following reasons: 
 the abnormality of the thyroid gland development (dysgenesis, ectopia); 
 the endemic goiter and cretinism; 
 the inflammatory diseases of the thyroid gland (Ridel de Kerven's 
thyroiditis,  autoimmune Hashimoto's goiter); 
 the thyroidectomy; 
 the therapy by the radioactive iodine; 
 the abnormality of the biosynthesis of hormones (congenital defects of  
biosynthesis of the ferment systems, insufficiency of the iodine); 
 the thyrostatic medicinal therapy (the preparations of lithium, iodine, and 
thyrostatics. 
The secondary hypothyroidism is caused by the lesion of the hypophysis 
(hypopituitarism, isolated insufficiency of thyrotropic hormones (TSH) or the 
secretion of biological inactive TSH. 
The tertiary hypothyroidism is connected with the initial lesion of the 
hypothalamic centers secreting thyrotropin-releasing hormone.  
In some cases it is impossible to determine the cause of hypothyroidism (it is 
called idiopathic hypothyroidism). In average these three types of hypothyroidism 
includes 5% of cases.  
The pathogenesis. In the base of hypothyroidism development there is 
prolonged and marked deficiency of specific activity of thyroid hormones in the 
organism with the decreasing of oxidizing processes and thermogenesis and the 
accumulation of metabolic products. This leads to serious functional disorders of 
the central nervous system, endocrine, cardiovascular, digestive, and other 
systems, and to the dystrophy and peculiar mucous edema of various tissues and 
organs.  
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Histologically: the configuration of follicles is incorrect, their diameter is 
decreased. Colloid is firm and isn't vacuolated.  
 
The classification. According to the degrees of severity the hypothyroidism 
id divided into mild, moderate, and severe (myxedema). 
The clinics. The disease develops gradually. The most often the women 
suffer from it. In outward appearance these persons are slow moving, constrained, 
sleepy, and apathetic. They have low hoarse voice; excessive body weight; puffy 
face; dropsical eyelids; large lips and tongue; dropsical limbs; dry, thick, yellow 
color skin with hyperkeratosis in the regions of elbow joint elbow joints and knee-
joints (The syndrome of dirty arms and legs).  
 
 
Patient with hypothyroidism: 
а) in decompensated stage (before treatment); 
б) in stage of drug compensation (during the treatment). 
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Serious trophic disturbances occur in the appendages of skin, the hair is 
brittle and dim. The loss of outer portion of eyebrows (Hertoh's symptom) is 
typical. The nails are brittle and striated. 
In the cardiovascular system there is a bradycardia (the pulse rate is 60 beats 
per minute and lower), the borders of the heart are dilated (equal as a rule). The 
heart sounds are dull. The arterial pressure and minor pulse are decreased, the 
blood flow rate in reduced. The atherosclerosis and coronary heart disease often 
develop. 
As for digestive tract the nausea occurs. There are stable constipations. The 
secretory and motor activity is reduced. 
The changes of the state of the central nervous system are the most stable. 
The inertia, apathy, and the decreasing of intellect right up to the psychosis occur. 
The hearing is impaired. As a rule the peripheral nervous system is destroyed too. 
The pradicular pains, paresthesia, convulsions, waddle, severe polyneuritis are 
observed. The thermoregulation is affected, the body temperature id decreased 
[2,3, 4,12]. 
 
Diagnostics: 
Index Health Hypothyroidism 
Protein-bounded iodine 
(PBI) of the blood 
315-670 nmol/l 
(4-8 μg%)  
Is reduces greatly 
The determining of the 
basal metabolism  
±10%  Is reduces greatly 
The total thyroxin, Т4 in 
the blood serum 
48,9-84,9 nmol/l 
(3,8-6,6 μg%)  
Is reduces greatly 
The total triiodothyronine, 
Т3 in the blood serum 
0,9 – 2,2 nmol/l 
(60-140 ng%)  
Is reduces greatly 
TTH in the blood serum  0,5 – 1,5 nmol/l 
(0,5 – 1,5 ng/ml)  
Is increased greatly  
 
Treatment. 
The equivalent and average dosages of the preparations of thyroid 
hormones 
The preparation The composition of the one 
tablet  
Average day dosage 
Start  Therapeutic  
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L-thyroxin  50, 75, 100, 150, 200, 300, 
1000 μg of thyroxin  
25-50 μg  100-200 μg 
Triiodothyronine  20, 50 μg of 
triiodothyronine 
hydrochloride  
20–50 μg  50-100 μg  
Thyreotom  40 μg of thyroxin , 10 μg of 
triiodothyronine  
1  tablets  2-4  tablets  
Thyreotom-forte 120 μg of thyroxin , 30 μg 
of triiodothyronine 
½ tablets  ½ - 1,5  tablets  
Thyreocomb  70 μg of thyroxin, 10 μg of 
triiodothyronine, 150 mkg 
of potassium iodine 
½ tablet  1-3 tablets  
Novotril  100 μg of thyroxin, 20 μg 
of triiodothyronin 
½ tablet  1-2 tablets  
Protiril 100 μg of thyroxin, 10 μg 
of triiodothyronine 
½ tablet  1-2 tablets  
Thyroidin 0,05 – 0,1 g  ½ tablet  0,1-0,15 g  
 
Hypothyreoid (myxedematous) coma – it is the most serious complication of 
hypothyroidism. As a rule it develops in untreated or treated insufficiently patients. 
In women (at the age of 60-80 years old) it develops more often in cold seasons 
due to various stress situations or intercurrent diseases.  
Clinical picture demonstrates increased inhibition of the central nervous 
system (stupor and coma), the prostration and full inhibition of tendon reflexes. 
The most serious disorders, which have bad prognosis, develop in the respiratory 
and cardiovascular systems. The alveolar hypoventilation develops, which leads to 
the increasing of carbon dioxide ( Рсо2) in the blood and to the decreasing of 
oxygen (Ро2). Together with the decreasing of brain bloodstream it leads to 
cerebral hypoxia. The progressing bradycardia and hypotonia. The retention of 
urine or the dynamic or mechanical bowel (intestinal) obstruction occurs. The 
hypoglycemia and the hypothermia occur also. The immediate cause of the death is 
the increasing cardiovascular and respiratory failures.  
Treatment: 
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• prednisolone in a dose of 100-200mg or hydrocortisone in a dose of 200-400 
mg intravenously drop by drop, then in a dose of 50-100mg intramuscularly 
every 6 hours to the collapse disappearing; 
• 5% solution of glucose in the form of intravenous drop by drop injection, 
then 10 ml of 10% solution of natrium chloride intravenously in 
hyponatremia and hypohlermia; 
• The liquid dosage must not be more than 500-1000ml within 24 hours; 
• the first day of treatment: the dosage of thyroxin is in 400-500mkg. During 
the following days the dosage is decreased to 50-100 mkg per day; 
• with the aim of increasing of oxidative processes the following is used  in 
the form of intravenous drop by drop injection: 100mg of cocarboxylase, 5 
ml of 5% solution of ascorbic acid, 200 mkg of B12 vitamin, 1 ml of 5% 
solution of B6 vitamin. Adenosine triphosphate (ATP); 
• for prevention and treatment of infectious complications, the antibiotics of 
the wide action spectrum  are used in the high dose; 
• in hypothyreoid coma the thermal procedures aren't prescribed. This can 
lead to the cardiac insufficiency.  
• That is why the patients must stay in the room having the temperature +25°C 
far from heat source. 
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Chapter 3. The prevention of iodine deficiency diseases 
The implementation of the prevention of IDD is much more effective than 
treatment of the consequences of iodine deficiency, especially because some of 
them (mental retardation, cretinism) is practically irreversible. As you can see, it is 
very small, and over a lifetime a person consumes 3-5 g of iodine.  The norm of 
iodine should be obtained every day, from year to year. It is enough to forget how 
iodine deficiency reminds himself.  
According to some authors Pankiv V.  [8, 9] , Tronko M.  [7, 12], the actual 
iodine consumption in Ukraine is only 40-60 mcg per day, which is three times 
below the recommended level. Insufficient intake of iodine poses a serious threat 
to the population and demands carrying out the mass prevention and group 
prevention, taking into account regional differences in iodine deficiency. There are 
methods of individual, group and mass prevention of iodine-deficient diseases. 
The daily requirement of the organism in iodine in the 
countries of the European Union 
Age group Iodine need, μg/day 
Newborns 50-80 
Preschool age children 100-120 
School age children 140-200 
Adolescents, adults 200 
Seniors 180 
Expectant mothers, nursing mothers 230-260 
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Summary. Iodine deficiency – a problem for the entire territory of Ukraine. 
It varies only in severity – from mild on the East, South and centre of the country, 
to moderate and severe in the mountainous areas of the Carpathians. The 
preventive measures must be permanent, because iodine deficiency is impossible to 
eliminate, as the environmental problem. The world and domestic experience 
shows that the cessation of prevention leads to a rapid the increase of the frequency 
of iodine deficiency diseases in the population [8,9,10]. 
 
The prevention of iodine-deficient diseases
Іndividual
foodstuff with 
heightened iodine 
content, 
medical products: 
Йодит-Фармак, 
Йодит, 
Йодомарин
Group
medical products: 
Йодит-Фармак, Йодит, 
Йодомарин:
children till 12 years 50-
100 mg; adolescents, 
adults 100-200 mg; 
expectant mothers 200 
mg; antioxidants;
fluorine adsorbents –
apple pectin
0,2 k/kg
Mass
iodinated foodstuff: 
iodinate salt, iodinate 
oil, iodinate 
compound feeds for 
birds and  livestock, 
apple pectin, as
bottled aerated hips 
drink
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Chapter 4. Tests and situational tasks 
1.Which of given below symptoms is characteristic for hypothyrosis: 
a. bradycardia 
b. body mass lessening 
c. increased basal metabolism 
d. all mentioned above 
 
2.Name of the most dangerous complication of the thyrotoxic crisis: 
a. acute violation of the cerebral blood circulation 
b. acute renal insufficiency 
c. acute cardiac and coronary insufficiency 
d. acute respiratory insufficiency 
 
3.Name a thyrostatic remedy: 
a. thyroidine 
b. thyrocomb 
c. mercazolil 
d. thyroxin 
e. thriiodothyronine 
 
4.What violation of the cardiac rhythm is characteristic for a thyrotoxic heart? 
a. respiratory arrhythmia; 
b. sinus bradycardia; 
c. paroxysmal ventricular tachycardia; 
d. ventricles’tremor; 
e. glimmering arrhythmia. 
 
5.Woman of 42 came to the polyclinic for the primary examination. Her weight 
was decreased. She had tremor of the upper extremities. The woman was 
excited, dissatisfied with everything and she behaved herself outrageously. 
Suddenly she lost consciousness. Tachypnea and cardiac rhythm violation were 
evident. Her arterial pressure was 190/110 mm, her pulse was 160 beatings per 
minute, her temperature was 38.8
0
 C. The most veritable diagnosis is? 
a. thyrotoxic crisis; 
b. hypothyroid crisis; 
c. hypertensive crisis; 
d. sympathoadrenal crisis. 
 
6.Patient M. of 39 years old having a thyrotoxic goitre the second day after the 
subtotal resection of the thyroid gland the temperature rose up to 41
0
 C, the puls 
was 180 beatings per minute, the glimmering arrythmia has developed, the 
tremor of the extramities appeared. How could the development of the 
thyrotoxic crisis have been prevented? 
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a. to remove the phenomena of the thyrotoxicosis before the 
operation; 
b. to refuse from the operative treatment; 
c. to prescribe iodine preparations; 
d. to prescribe thyrostatic preparations during the post-operative 
period. 
 
7.The thyrotoxic crisis can be developed as a result of: 
a. inadequate treatment of thyrotoxicosis; 
b. addition of an infectious disease if patients are suffering from 
the thyrotoxicosis; 
c. cancellation of taking tyrostatic preparations; 
d. operative intervention; 
e. all mentioned above. 
 
8.A solitary node in the left lobe of the thyroid gland of a 25 year old man was 
detected. Which of the investigations mentioned below is to be made in the first 
turn? 
a. T3,T4 determination; 
b. TTH determination; 
c. fine-needle aspiration biopsy of the node; 
d. he USD of the thyroid gland. 
 
9.Afther the subtotal resection of the thyroid gland the patient began to suffer 
from increasing weakness, drowsiness and fatigability. Oedema of eyelids 
appeared. Hypothyrosis was suspected. What is it necessary to determine? 
a. TTH; 
b. T3, T4 ; 
c. the level of antythyroid antibodies;  
d. the level of the radioactive iodine absorption. 
 
10.He patient P, 60 years old, was brought into the therapeutical department 
with pneumonia. Has suffered from the hypothyrosis for almost 10 years. Took 
L-thyroxin in a dose of mkg. The last month stopped taking preparations. It was 
detected that her general state is grave. Her reflexes are inhibited and the 
oedemas of the face and extremities are well seen. Her body’s temperature is 
less than 34
0
 C. she has hypotonia and weakened respiration in the lungs. There 
is crepitation on the left. Your diagnosis is? 
a. hypothyroid coma; 
b. thyrotoxic crisis; 
c. sympathoadrenal crisis; 
d. meningoencephalitis. 
 
11.Determine operative treatment of the nodal goitre: 
a. node size is up to 1 cm; 
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b. node size is up to 2 cm; 
c. node size is up to 3 cm; 
d. senile age of the patient. 
 
12.What form of the hypothyrosis is the increasing level of the TTH 
characteristic for? 
a. primary; 
b. secondary; 
c. tertiary; 
d. peripheral. 
 
13. The myxedema coma is characterized by: 
a. deep hypothermia; 
b. hypothermia; 
c. tachicardia; 
d. hypertension. 
 
14. The following frequency of the cardiac contractions is characteristic for an 
easy grade of gravity of the diffusive toxic goitre: 
a. up to 100 beatings per minute; 
b. up to 120 beatings per minute; 
c. more than 120 beatings per minute; 
d. more than 140 beatings per minute. 
 
15. How much time must the thyrotoxicosis treatment take? 
a. 1 month; 
b. 2-4 months; 
c. 4-6 months; 
d. 1-1,5 year. 
 
16. Which of the below mentioned preparations is used in the complex 
treatment of thyrotoxicosis? 
a. β-adrenoblockers; 
b. ATE’s inhibitors; 
c. Statins; 
d. diuretic preparation. 
 
17. With what TTH level of L-tyroxin shouldn’t be prescribed? 
a. up to 3 mu/litre; 
b. up to 5 mu/litre; 
c. up to 7 mu/litre; 
d. up to 10 mu/litre. 
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18. A 65 year old patient addressed the doctor complaining of tachycardia, 
uneven heart beating, shortness of breath, oedema of shins and feet, pain behind 
the sternum. Has been ill nearly 2 months. 
Detected: pulse 130 beatings per minute. The pulse is allorrhythmic with weak 
filling. Cardiac tones are muffled. Glimmering take place. Her belly is soft, 
tachyarrhythmia, the liver +3 cm., the thyroid gland is diffusively enlarged up 
to the second grade. It is elastic. Tremor of the fingers when arms are stretched 
out. Grefe symptom is positive. Oedema of lower extremities takes place. Make 
the diagmosis: 
a. diffuse toxic goitre; 
b. stenocardia of the strain; 
c. hypertonic disease ; 
d. rheumatism. 
 
19. A 48 year old patient addressed the doctor complaining of eye balls 
oedema, cutting and lacrimarrhage in the eyes, progressive decreasion of the 
vision . Has been ill nearly 1 year. 
Detected: pulse 72 beatings per minute. The pulse is rrhythmic with normal 
filling. AP 115/80 mm. Pathlogy of all the rest organs and systems is absent. 
Oedema of eyelids, unilateral exophtalm takes place. Eye-chinks are not closed. 
Initial atrophy of the optic nerves on the ophtalmoscopy take place.  Make the 
diagmosis: 
a. autoimmune ophthalmopathy; 
b. thyrotoxicosis; 
c. autoimmune thyroiditis; 
d. hypothyrosis. 
 
20.  Name factors which promote the development of the hypothyroid coma? 
a. stoping of taking thyroid preparations; 
b. overcooling; 
c. surgical intrusion; 
d. ll mentioned above. 
 
21.The dense knot in the thyroid gland of the 16 year old boy was found. The 
size of the knot is 10 mm. Local lymphatic nodes are not increased. The 
function of thyroid gland is not disturbed. Choose the tactics of treatment. 
a. prescribing of mercazolyl; 
b. prescribing of propiltiouracyl; 
c. prescribing of iodide potassium; 
d. prescribing of thyroxyne; 
e. surgical treatment . 
 
22.The development of papillary cancer of  the thyroid gland is mainly 
connected with: 
a. radiative irradiation 
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b. hypothyrosis 
c. thyrotoxicosis 
d. iodine deficit 
e. iodine surplus 
 
23.The development of medullary cancer of the thyroid gland is mainly 
connected with : 
                               a.radiative irradiation; 
b. hypothyrosis; 
c. thyrotoxicosis; 
d. iodine deficit; 
e. iodine surplus. 
 
24.The advantage of a thin-neeled aspirative biopsy of the thyroid gland under 
the USD control can be everything except: 
a. possibilities of gland’s function estimation; 
b. possibilities of making the biopsy when the size of knots is 
10 mm and less under the  condition of their palpation; 
c. economical justification; 
d. the absence of risk for the patient; 
e. possibility of mastering the method. 
 
25.The following factors: 
a. presence of local lymphadenopathy; 
b. clear contours of the knot with hydrophyl rim; 
c. head and neck irradiation in the anamnesis; 
d. rapid rates of knot growth; 
e. age up to 20 do not belong to those which specify the high 
probability of thyroid gland cancer. 
 
 
26.The probability of thyroid gland cancer is high if it is discovered that the 
patient has: 
a. multinodal goitre; 
b. fluctuant and soft nodes; 
c. nodal form of Khashimoto thyroiditis; 
d. a solitary node with clear contours; 
e. a solitary node with washed out contours. 
 
27.The malignant formation of thyroid gland during histological research of 
punctation is shown by: 
a. presence of plenty of watery colloid; 
b. multinuclear cells; 
c. preasence of macrofages with foamy cytoplasm; 
d. cyst or cystic degeneration of the node; 
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e. presence of lymphocytes. 
 
28.For the histological investigation of medullary cancer the following is not 
characteristic: 
a. presence to the amyloid; 
b. the positive coloration for calcetonine; 
c. fusiform cells with eccentric nuclei; 
d. intranuclear includings; 
e. presence of colloid in plenty amount. 
 
29.To the methods of thyroid gland visualization do not belong to: 
a. ultra-sound research; 
b. proton-emission tomography; 
c. computer tomography; 
d. magneto-resonant tomography; 
e. punctional  biopsy. 
 
30.To the malignant diseases of thyroid gland belong to: 
a. degenerated colloid node;  
b. diffuse untoxic goitre; 
c. multinodal goitre; 
d. adenocarcinoma; 
e. colloid cyst. 
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ПРОТОКОЛ 
НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ХВОРИМ НА ЗОБ ПРОСТИЙ 
НЕТОКСИЧНИЙ (ЕНДЕМІЧНИЙ І СПОРАДИЧНИЙ) 
 
ДИФУЗНИЙ НЕТОКСИЧНИЙ ЗОБ 
                                                                                               Код МКХ 10 – Е 04 0 
 
Визначення: Дифузне збільшення щитоподібної залози без порушення 
її функції. 
Формулювання діагнозу:  Дифузний зоб ІІ ст., еутиреоз. 
Критерії діагностики (обстеження проводять амбулаторно). 
 
1.Клінічні: 
- Скарги на збільшення щитоподібної залози (ЩЗ); 
- Збільшення ЩЗ: щитоподібна залоза неболюча, м’яко-спастична, рухома, 
поверхня рівна. 
 
2.Параклінічні: 
 а. Обов′язкові. 
- Збільшення об’єму ЩЗ для дорослих: понад 18 см3  - для жінок і 25 см3  - для 
чоловіків (за даними УЗД). 
- УЗД ЩЗ збільшена рівномірно, ехогенність нормальна або помірно 
знижена,  ехоструктура однорідна або з наявністю вогнищ фіброзу (при 
тривалій хворобі). 
-  Гормональні дослідження:  нормальні показники ТТГ, вільного Т4 . 
- Титри антитіл до ТПО нормальні або підвищені менше, ніж у 2-3 рази 
порівняно з нормою. 
 
Класифікація розмірів зоба (ВООЗ, 1994)  
 
Ступінь Опис 
0 Зоба немає 
І Розміри часток більші від  дистальної фаланги великого 
пальця. Зоб  пальпується, але невидимий 
ІІ Зоб  пальпується і видимий оком 
 
Лікування  
 
Проводять амбулаторно. 
Мета лікування: зменшення об’єму щитоподібної залози. 
Лікування нетоксичного зоба І ступеня не є обов’язковим. 
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Препарати калію йодиду: 
- 150-200 мкг 1 раз за день, 
- уживати безперервно не менше 6 місяців. 
За відсутності ефекту  попереднього лікування зоба ІІ ступеня 
препаратами калію йодиту (якщо на тлі лікування зоб не зменшився або 
зменшився менше, ніж на 50%) на рівні ТТГ>2,5 МОд/л перейти на 
комбіновану терапію: калію йодид 100 мкг/добу + лівотироксин дозою 50-
100 мкг (уживання розпочинати з дози 25 мкг 1 раз за день зранку, з 
поступовим підвищенням дози 1 раз за тиждень по 25 мкг за сприйняттям до 
лікувальної дози). 
 
Тривалість курсу лікування – від 6 місяців до 2-х років. 
 
Надалі за нормалізації об’єму щитоподібної залози для профілактики 
рецидиву зоба - вживання профілактичних доз препаратів йоду. 
 
Критерій ефективності лікування: зменшення чи нормалізація розмірів 
щитоподібної залози на УЗД (контроль  УЗД 1 раз за 6 міс.). 
 
Профілактика – див. нижче. 
Диспансерний нагляд - див. нижче. 
 
 
 
ЕНДЕМІЧНИЙ ЗОБ 
                                                                                                Код МКХ 10 – Е 01 0 
 
Визначення: Ендемічний зоб – це збільшення щитоподібної залози 
(ЩЗ),  що трапляється у великої кількості людей, які проживають у 
географічних районах із недостатністю йоду в довкіллі. 
 
Епідеміологічні критерії оцінки ступеня йодного дефіциту 
 
Критерій Популяція Ступінь тяжкості дефіциту йоду 
легкий середній тяжкий 
Частота зоба (%) за даними 
пальпації 
Школярі 5,0 – 19,9 % 20,0 – 29,9 % > 30,0 % 
Частота зоба (%), 
збільшення об’єму залози за 
даними УЗД 
Школярі 5,0 – 19,9 % 20,0 – 29,9 % > 30,0 % 
Концентрація йоду в сечі 
(медіана, мкг/л) 
Школярі 50 – 99 20 – 49 < 20 
Частота рівня ТТГ>5 
мОд/мл при неонатальному 
скринінгу 
Немовлята 3,0 – 19,9 %  20,0 – 39,9 % > 40,0 % 
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Рівень тиреоглобуліну в 
крові (медіана, нг/мл) 
Діти, дорослі 10,0 – 19,9  20,0 – 39,9  > 40,0  
 
Критерії діагностики (обстеження проводить амбулаторно): 
 
1.Клінічні: 
 
- Анамнез проживання в ендемічному районі; 
- Пальпація ЩЗ: щитоподібна залоза неболюча, м’яко-еластична, рухома, 
поверхня рівна. 
 
2.Параклінічні (обов’язкові): 
 
- УЗД щитоподібної залози 
При дифузному зобі: 
- зміна ЕХО-щільності, як у бік підвищення, так і зниження; 
- груба зернистість, часто з дрібними кістозними включеннями. 
 
При вузловому зобі: 
- наявність об’ємного утвору (одного чи кількох) із вираженою 
капсулою. 
  
 
1.Еутиреоїдний зоб: 
 
Клінічні прояви: 
- При невеликому збільшені ЩЗ скарги відсутні. 
- При великих розмірах ЩЗ виразність симптомів визначається ступенем 
збільшення ЩЗ: 
- дискомфорт (неприємні відчуття) в ділянці шиї; 
- відчуття тиску в ділянці шиї, сильніше при нахилюванні; 
- неприємні відчуття при ковтанні. 
- утруднення дихання. 
Гормональні дослідження: нормальні рівні в крові ТТГ, Т4 вільн. 
 
2.Гіпотиреоїдний зоб:  
 
Клінічні прояви: 
- Субклінічний гіпотиреоз: 
- Скарги відсутні. 
          - Діагноз установлюють при рівні в крові ТТГ>3,5 МОд/л  і 
нормальному рівні Т4 вільн. 
 
- Маніфестний гіпотиреоз: див. протокол «Гіпотиреоз». 
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Лікування проводять амбулаторно. 
 
Мета лікування: зменшення і нормалізація об’єму щитоподібної залози, 
підтримання еутиреозу. 
Лікування ендемічного еутиреоїдного зоба.   
 
1. Препарати калію йодиту – 150-200 мкг 1 раз за день. 
 
За відсутності ефекту попереднього лікування зоба ІІ ступеня 
препаратами калію йодиту (якщо на тлі лікування зоб не зменшився або 
зменшився менше, ніж на 50%) та рівня ТТГ >2,5 МОд/л  перейти на 
комбіновану терапію калію йодидом 100 мкг/добу + лівотироксин дозою 50-
100 мкг (уживання розпочинати з дози 25 мкг 1 раз за день зранку, з 
поступовим підвищенням дози 1 раз за  тиждень по 25 мкг за сприйняттям до 
лікувальної дози). 
 
Одночасно  з уживанням лівотироксину – продукти, збагачені кальцієм 
або препарати кальцію. 
 
Тривалість курсу лікування за використання кожної з трьох схем має 
становити від  6 місяців до 2-х років, до нормалізації розмірів щитоподібної 
залози. 
 
Надалі при нормалізації об’єму щитоподібної залози для профілактики 
рецидиву зоба – постійна йодна профілактика (див.нижче – «Профілактика»). 
 
а). Лікування ендемічного зоба з гіпотиреозом: 
- лівотироксин – постійно (див.протокол «Гіпотиреоз») 
  
Критерії ефективності лікування ендемічного зоба з гіпотиреозом: 
 
-досягнення еутиреозу: 
- відсутність клінічних проявів гіпотиреозу; 
- оптимальний рівень ТТГ 0,5-2,5 МОд/л,   із проведенням його 
контролю через 2 місяці від початку лікування, надалі, після 
підібраної дози, – 1 раз за 6 міс.; 
- нормальний об’єм щитоподібної залози (контроль УЗД 1 раз за 6 
міс.). 
б).Показання до оперативного лікування, яке проводять у спеціалізованих 
відділеннях ендокринної хірургії: 
- Український науково-практичний центр ендокринної хірургії, 
трансплантації ендокринних органів і тканин МОЗ України; 
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-  ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П.Комісаренка 
НАМН України»; 
- ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В.Я.Данилевського НАМН 
України»; 
- хірургічних відділеннях обласних ендокринологічних диспансерів та 
обласних лікарень. 
Вузлові форми зоба (солітарні вузли, багатовузловий зоб): 
- наявність ознак компресії зобом органів шиї; 
- збільшення розмірів вузлів більше 50% за 6-12 місяців, косметичний 
дефект або схильність хворого до операції; 
- тиреоїдна автономія з тиреотоксикозом; 
- цитологічні ознаки раку щитоподібної залози або наявність підозри 
на нього (вагомі клінічні симптоми). 
 
Показання до госпіталізації  для проведення оперативного лікування 
– наявність ознак стиснення органів шиї. 
 
Критерії ефективності лікування: 
- зменшення чи нормалізація розмірів щитоподібної залози на УЗД 
(контроль УЗД 1 раз за 6 міс.); 
- підтримання еутиреозу (ТТГ, визначений високочутливим методом, у 
межах 0,5-2,5 Мод/л). 
 
Профілактика: 
 
1.Масова йодна профілактика в масштабі популяції -  шляхом постійного 
вживання населенням йодованої харчової солі та харчових продуктів, що 
містять йод. 
  Групова й індивідуальна йодна профілактика – організоване вживання 
препаратів, що містять калію йодид, відповідною дозою: 
- немовлята одержують йод із молоком матері; 
- для дітей до 6 років – калію йодиду 90 мкг 1 раз за день; 
- дітям 6-12 років - 120 мкг калію йодиду 1 раз за день; 
- старше 12 років - 150 мкг калію йодиду 1 раз за день; 
- під час вагітності та годування груддю – 200 мкг калію йодиду 1 раз за 
день. 
 
2.Профілактика рецидиву зоба після оперативного лікування з приводу 
вузлового ендемічного зоба в обсязі гемітиреоїдектомії – 150-200 мкг калію 
йодиду 1 раз за день протягом  6 місяців. 
 
3.Санація вогнищ хронічних запальних процесів. 
 
Диспансерний  нагляд: 
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Дослідження, спеціалісти Частота Диспансерний 
нагляд 
Ендокринолог 2 рази за рік довічний 
УЗД щитоподібної залози 2 рази за рік 
При еутиреозі – ТТГ у крові 1 раз за рік 
Антитіла до ТПО за показаннями 
При порушенні функції ЩЗ, після 
досягнення стійкого еутиреозу – ТТГ, за 
необхідності – Т4 вільн. 
1 раз за 6 міс. 
Консультація хірурга за показаннями 
Примітка: антитіла до ТПО – титр антитіл до тиреопероксидази тироцитів. 
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ПРОТОКОЛ 
НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ  ДОПОМОГИ ХВОРИМ НА ГІПОТИРЕОЗ 
                 Код МКХ 10: 
                                            Е 00 – Синдром уродженої йодної  недостатності 
                                            Е 02 – Субклінічний гіпотиреоз (мінімальна  
                                                        тиреоїдна  недостатність) 
                                            Е 03.0 – Природжений гіпотиреоз із дифузним  
                                                           зобом 
                                            Е 03.1 -  Природжений гіпотиреоз без зоба 
                                            Е 03.2 -  Медикаментозний гіпотиреоз 
                                            Е 03.3 -  Післяінфекційний гіпотиреоз 
                                            Е 03.4 -  Атрофія щитоподібної залози (набута) 
                                            Е 03.5 -  Гіпотиреоїдна кома 
                                            Е 03.8  - Інший уточнений гіпотиреоз 
                                            Е 03.9 -  Неуточнений гіпотиреоз 
                                            Е 89 -     Післяпроцедурний гіпотиреоз 
 
                     
Визначення: Гіпотиреоз – клінічний синдром, спричинений тривалим, 
стійким дефіцитом гормонів щитоподібної залози в організмі або  зниженням 
їхнього біологічного ефекту на тканинному рівні. 
 
Формулювання діагнозу:   
- Первинний гіпотиреоз унаслідок  автоімунного тиреоїдиту середньої 
тяжкості на стадії медикаментозної компенсації. Гіпотиреоїдна 
енцефалопатія І ст. 
- Вроджений гіпотиреоз, тяжка форма на стадії декомпенсації. 
Кретинізм. Тиреогенний нанізм. 
 
Класифікація  
 
А. За рівнем ураження: 
1. Первинний (тиреогенний); 
2. Вторинний (гіпофізарний), третинний (гіпоталамічний): 
 a. Пангіпопітуїтаризм; 
     b. Ізольований дефіцит ТТГ; 
     c. Аномалії гіпоталамо-гіпофізарної ділянки; 
3. Тканинний (транспортний, периферичний) -  резистентність до  
               гормонів     ЩЗ, гіпотиреоз при нефротичному синдромі. 
Б.   1. Вроджений: 
          a. аномалії розвитку щитоподібної залози: дисгенезія (агенезія,    
              гіпоплазія, дистонія, ектопія); 
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          b. дисгормоногенез: уроджені ензимопатії, що супроводжуються 
              порушенням біосинтезу тиреоїдних гормонів; дефект рецепторів 
              до ТТГ; 
          c. вроджений пангіпопітуїтаризм; 
         d. транзиторний; 
   
- Ятрогенний; 
- Спричинений материнськими тиреоблокуючими антитілами; 
- Ідіопатичний; 
 
      2. Набутий: 
               -  тиреоїдити (автоімунний тиреоїдит, гіпотиреоїдна фаза,  
                  підгострий, вірусний), 
- післяпроцедурний (операції на ЩЗ), 
- ятрогенний (тиреостатична терапія радіоактивним йодом, 
тиреостатики), 
- ендемічний зоб; 
 
В. За перебігом: 
              - Транзиторний; 
              - Субклінічний (мінімальна тиреоїдна недостатність); 
              - Маніфестний; 
 
Г. За станом компенсації: 
              - Компенсований; 
              - Декомпенсований; 
 
Д. Ускладнення: тиреогенний нанізм, енцефалопатія, кретинізм,     
                            поліневропатія, міопатія, гіпотиреоїдна кома, порушення 
                            статевого розвитку (затримка або передчасне статеве     
                            дозрівання) тощо. 
 
Критерії діагностики: 
 
1. Клінічні: 
- Зниження інтелекту різного ступеня; 
- Затримка росту (тирогенний нанізм); 
- Сухість, блідість шкіри; 
- Ламке, сухе волосся; 
- Набряки обличчя, кінцівок, язика; 
- Брадикардія. 
 
2. Параклінічні дослідження: 
    а.  Обов’язкові; 
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- Загальний аналіз крові: анемія, іноді збільшення ШОЕ; 
- Підвищення рівня в крові холестерину, -ліпопротеїдів; 
- ЕКГ: синусова брадикардія, зниження вольтажу зубців, уповільнення 
           провідності, подовження систоли. 
 
   Візуалізація щитоподібної залози на УЗД. 
 
- Гормональна  діагностика (необхідно проводити високочутливими  
   наборами) 
 -При субклінічному гіпотиреозі: підвищення ТТГ понад 3,5 МОд/л 
                                                             при нормальному рівні Т4 вільн. і 
                                                              відсутності клінічної симптоматики; 
     - При маніфестному гіпотиреозі: підвищення ТТГ понад 4 МОд/л і  
                                                               зниження Т4 вільн.; 
     - При вторинному гіпотиреозі: рівень ТТГ у межах норми або  
                                                          знижений, Т4 вільн. знижений.  
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ПРОТОКОЛ 
НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ХВОРИМ  
ІЗ СИНДРОМОМ ТИРЕОТОКСИКОЗУ 
        Код МКХ 10: 
                                            Е 05.0 – Дифузний токсичний зоб 
                                            Е 05.1 – Тиреотоксикоз із токсичним одновузловим 
                                                           зобом 
                                            Е 05.2 – Тиреотоксикоз із токсичним багатовузло-  
                                                           вим зобом                                                                                  
                                            Е 05.4 -  Штучний, ятрогенний тиреотоксикоз 
                                            Е 05.5 -  Тиреотоксичний криз, кома                                                                                           
                                            Е 05.8 -  ТТГ- секретуюча аденома гіпофіза 
                                            Е 05.8 -  Тиреотоксикоз, викликаний йодом 
                                                           (Йод-Базедовий) 
                                            Е 05.9  - Неуточнений тиреотоксикоз 
                                            Р 72.1 -  Транзиторний неонатальний тиреотоксикоз 
                                            Е 06.1 -   Підгострий тиреоїдит (тиреотоксична  
                                                            фаза) 
                                            Е 06.2 -   Хронічний тиреоїдит із транзиторним 
                                                            тиреотоксикозом (але  не АІТ) 
                                            Е 06.3 -   Хронічний лімфоцитарний тиреоїдит із  
                                                            транзиторним тиреотоксикозом (Хаши- 
                                                             токсикоз)  
 
 
                     
Термінологія : 
- Тиреотоксикоз – це синдром, зумовлений тривалим підвищенням 
умісту Т4   і Т3   у крові та тканинах із характерними клінічними 
проявами. 
- Гіпертиреоз – підвищення секреції тиреоїдних гормонів 
щитоподібною залозою. 
 
Причини синдрому тиреотоксикозу: 
1. Тиреотоксикоз, зумовлений підвищеною продукцією тиреоїдних 
гормонів щитоподібною залозою: 
 а. ТТГ – незалежний: 
         - дифузний токсичний зоб (ДТЗ); 
         - тиреотоксична аденома; 
         - багато(вузловий) токсичний зоб; 
         - йод-індукований тиреотоксикоз (Йод-Базедовий); 
         - високодиференційований рак щитоподібної залози; 
 115 
   - гестаційний тиреотоксикоз; 
   - хоріон-карцинома, пухирний заніс; 
    - аутосомно-домінантний неімуногенний тиреотоксикоз; 
 
b. ТТГ – залежний: 
     - тиротропінома; 
     - синдром неадекватної секреції ТТГ (резистентність    
        тиреотрофів до тиреоїдних гормонів); 
 
2. Тиреотоксикоз, що не пов’язаний із підвищеною продукцією 
      тиреоїдних гормонів: 
       
- тиреотоксична фаза автоімунного (АІТ), підгострого вірусного 
і післяпологового тиреоїдинів; 
               -   артифіціальний; 
               -   індукований уживанням аміодарону; 
               -   ятрогенний; 
 
                 b.   Додаткові: 
                
                 -  рентгенологічне дослідження кистей рук: затримка “кісткового” 
                     віку,епіфіза дисгенез; 
                 
                  - для діагностики АІТ як причини гіпотиреозу: титр антитіл до  
                    тиреопероксидази тироцитів (ТПО) – вище верхньої межі норми  
                    у 2-3 рази. 
 
Лікування 
 
Проводять довічно. 
 
а.  Замісна терапія препаратами тиреоїдних гормонів 
 
- Контроль ТТГ (при первинному гіпотиреозі) або Т4 вільн. (при вторинному     
  гіпотиреозі) проводять: на етапі підбору дози – 1 раз за 2 міс., надалі, при 
  досягненні компенсації (ТТГ 0,5 – 3,5 МОд/л), – 1 раз за 6-12 міс. 
 
б.   Повна замісна доза лівотироксину 1,7 – 1,8 мкг/кг маси тіла. 
в.   Симптоматичне лікування анемії, енцефалопатії, полінейропатії тощо. 
Показання до госпіталізації:  декомпенсація хвороби. 
Критерії ефективності лікування: 
 - Відсутність клінічних ознак хвороби; 
 - ТТГ 0,5 – 3,5 МОд/л. 
Профілактика: усунення причин, що призводять до розвитку 
гіпотиреозу  (див. вище). 
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Диспансерний нагляд – довічний: 
  
Діагностичні дослідження і консультації 
дослідження, спеціаліст частота 
Ендокринолог 
Загальний аналіз крові, сечі 
Ліпідний профіль крові 
Глюкоза крові 
ГТТ із 75 г глюкози 
УЗД  щитоподібної залози 
ТТГ, Т4 вільн. 
ЕКГ 
ЕхоКГ 
Окуліст, невролог 
1 раз за 6-12 міс. 
1 раз за 12 міс. 
1 раз за 12 міс 
1 раз за рік 
За показаннями 
1 раз за рік 
1 раз за 6-12 міс. 
1 раз за рік 
За необхідності 
1 раз за рік і за необхідності 
 
 
 
3.    Тиреотоксикоз, що зумовлений продукцією тиреоїдних гормонів     
         поза щитоподібною залозою: 
          
- struma ovarii; 
- функціонально активні метастази раку щитоподібної залози. 
 
 
 
ДИФУЗНИЙ ТОКСИЧНИЙ ЗОБ 
                                                                                       Код МКХ 10 – Е 05 
Визначення:   Дифузний токсичний зоб (хвороба Грейвса, хвороба 
Базедова) – органоспецифічна автоімунна хвороба, в патогенезі якої провідна 
роль належить тиреоїдстимулюючим антитілам (антитіла до рецепторів ТТГ), 
що характеризується стійкою підвищеною секрецією тиреоїдних гормонів, 
зазвичай дифузним збільшенням щитоподібної залози (ЩЗ), у 50-70% 
випадків супроводжується ендокринною офтальмопатією, рідко – 
претибіальною мікседемою й акропатією. 
Критерії діагностики 
1. Клінічні 
 
Органи і системи Симптоми ураження 
Щитоподібна  
залоза 
Зазвичай дифузно збільшена за рахунок обох часток і 
перешийка, неболюча, рухома, еластичної 
консистенції. Відсутність збільшення ЩЖ саме по 
собі діагноз ДТЗ не виключає. 
Аускультативно над залозою прослуховується 
судинний шум  
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Шкіра та її придатки Бархатиста, тепла, гладка, волога. Дифузна пітливість. 
Ламкість нігтів, випадіння волосся  
Серцево-судинна 
система 
Тахікардія, посилений  верхівковий поштовх, 
акцентовані тони серця, постійна,  рідше 
пароксизмальна синусова тахікардія, екстрасистолія, 
пароксизмальна, рідше постійна миготлива аритмія, 
переважно систолічна  артеріальна гіпертензія, 
збільшення пульсового тиску понад 60 мм рт.ст., 
міокардіодистрофія, серцева недостатність 
(«тиреотоксичне серце») 
Система травлення Нестійке випорожнення зі схильністю до поносів, 
відносно рідко - біль у животі. Посилена 
перистальтика, тиреотоксичний гепатоз 
Нервова система Підвищена збудливість, дратівливість, плаксивість, 
метушливість, порушення концентрації уваги, 
зниження шкільної успішності, порушення сну. 
Симптом Марі (тремор пальців випрямлених 
рук),тремор усього тіла («симптом телеграфного 
стовпа»), гіперрефлексія, труднощі у виконанні 
точних рухів 
М’язова система М’язова слабкість, швидка стомлюваність атрофія, 
міастенія, періодичний параліч. Проксимальна 
тиреотоксична міопатія  
Пришвидшення 
обміну речовин 
Непереносимість спеки, втрата маси тіла, надмірний 
апетит, спрага. Гіперкальціємія, гіперкальціурія 
Очі Очні симптоми (див.нижче) розвиваються   внаслідок 
порушення вегетативної іннервації ока. Очні щілини 
дуже розширені, екзофтальм, зляканий або 
насторожений погляд, нечіткість зору, двоїння 
 
Очні симптоми тиреотоксикозу принципово 
відрізняти від самостійної хвороби - ендокринної 
офтальмопатії (ЕОП) 
Інші ендокринні 
органи 
Вторинний цукровий діабет або порушення  
толерантності до вуглеводів.Тиреогенна відносна (за  
нормального рівня кортизолу) недостатність 
надниркових залоз (небезпека розвитку гострої 
недостатності надниркових залоз на тлі стресу); 
помірна виразность гіперпігментації складок шкіри, 
фликів, ореол, геніталій, періорбітальна 
гіперпігментація, часті «отруєння» 
Статева система У жінок – порушення менструального циклу. У 
чоловіків – зниження потенції 
Хвороби,супутні Ендокринна офтальмопатія, претибіальна мікседема 
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ДТЗ (ущільненя  і гіпертрофія шкіри передньої поверхні 
гомілки), вкрай рідко – акропатія: періостальна 
остеопатія стоп і кистей, рентгенографічно нагадує 
«мильну піну»  
 
Очні симптоми: 
Симптом Грефе Відставання верхньої повіки від райдужки при 
погляді вгору 
Симптом Кохера Відставання верхньої повіки від райдужки при 
погляді донизу 
Симптом Мебіуса Втрата здатності фіксувати погляд на близькій 
відстані 
Симптом Штельвага Рідке моргання 
Симптом  Дельримпля Широко  розплющені очні щілини 
Симптом Крауса Блиск очей 
 
Ступені тяжкості тиреотоксикозу: 
Субклінічний Відсутність клінічних проявів тиреотоксикозу 
Маніфестний Явна клінічна симптоматика. Зниження рівня ТТГ у 
поєднанні з підвищеним рівнем Т4 і/або Т3 
Ускладнений Ускладнення (миготлива аритмія, серцева 
недостатність, відносна недостатність надниркових 
залоз, дистрофічні зміни паренхіматозних органів, 
психоз, різкий дефіцит маси тіла)  
 
2. Параклінічні: 
а. Обов’язкові 
- Зниження в крові рівня ТТГ, підвищення  Т4 вільн. і/або Т3 вільн.(при 
субклінічному  тиреотоксикозі – нормальні рівні Т4 вільн. і Т3 вільн). 
- АТ до рецепторів ТТГ (підвищені за хвороби Грейвса; нормальні або 
трохи збільшені в гіпертиреоїдній фазі хронічного автоімунного 
тиреоїдиту). 
- УЗД: дифузне збільшення ЩЗ ( не є обов’язковим критерієм діагнозу), 
при кольоровому допплерівському картируванні – посилення 
кровообігу по всій ЩЗ. 
- Тест толераності до вуглеводів – можливі діабетоїдний цукровий 
криз, або порушення толерантності до вуглеводів, або цукровий діабет. 
b. Додаткові: 
- Підвищений титр  антитіл до ТПО (не є обов’язковим критерієм 
діагнозу). 
- У разі підозри на недостатність надниркових залоз – дослідження 
рівня вільного кортизолу в крові (зранку) або в добовій сечі, вміст 
електролітів у крові (К, Na). 
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- У разі ЕОП – ознаки потовщення ретробульбарних м’язів за даними 
УЗД, КТ, МРТ  орбіт. 
 
Лікування: консервативне, хірургічне, радіоактивний йод (I131). 
Жодний із зазначених методів лікування ДТЗ не вважається 
патогенетичним, тому вибір варіанта лікування слід адаптувати до 
конкретного пацієнта, враховуючи показання і протипоказання. 
Терапія тиреостатиками в поєднанні з препаратами гормонів ЩЗ 
або без них. 
Тиреостатичним ефектом володіють: похідні імідазолу і 
тіоурацилу: перхлорат калію, карбонат літію, сполуки йоду. 
Основні засоби консервативної терапії – похідні імідазолу і 
тіоурацилу. 
У медикаментозному лікуванні ДТЗ виділяють дві фази: перша – 
досягнення еутиреоїдного стану; друга – підтримання еутиреоїдного 
стану. 
1. Тиреостатичні препарати: тіамазол (призначають усередину,  
20-50 мг 1 або 3 рази за добу, термін від 3 до 6 тижнів); дозу знижують 
поступово, впродовж 3-4 тижнів, до  підтримувальної (зазвичай 5-10 
мг/добу); з метою запобігання рецидиву тиреотоксикозу такі дози 
рекомендують застосовувати протягом 1 -1,5 року без перерви. 
2.  При досягенні еутиреозу (в середньому через 5-6 тижнів від 
початку лікування) - комбінована терапія: тіамазол (5-15 мг/добу) і 
лівотироксин середньою дозою 50 мкг/добу. Комбінована терапія 
рекомендована пацієнтам із високим ризиком рецидиву тиреотоксикозу 
(великий розмір зоба, високий титр антитіл до рецепторів ТТГ і 
тиреоїдних гормонів при діагностиці захворювання), якщо з певних 
причин у них неможливе проведення радикального лікування. 
3.   Показання до призначення карбонату літію (добова доза 900-
1800 мг) - легка форма ДТЗ, передопераційна підготовка за 
неможливості застосування тіамазолу внаслідок ускладнень (алергія і 
побічні явища): 
 - на фоні вживання препаратів тіамазолу можуть виникати 
побічні ефекти: зміни в крові – лейкопенія аж до агранулоцитозу, 
симптомами якого є гарячка, біль у горлі, понос, тромбоцитопенія; 
           - у разі виникнення синдрому тиреотоксикозу внаслідок 
деструкції тироцитів (тиреотоксична фаза АІТ чи підгострий тиреоїдит) 
тиреостатичні  препарати не призначають. Проводять симптоматичне 
лікування ( - адреноблокатори, седативні). 
4.    Застосування  - адреноблокаторів здійснюється як 
симптоматична терапія, використовують неселективні (пропранолол та 
ін.) добовою дозою 40-120 мг  і селективні (метопролол, атенолол) 
добовою дозою 100-150 мг. При досягенні еутиреозу – поступове 
зниження дози до повної відміни препарату (різке припинення 
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вживання препарату може спричинити «синдром відміни»  з 
погіршенням стану). 
5.    Додаткові методи лікування: 
       - санація вогнищ інфекції; 
       - седативні препарати; 
       - вітаміни; 
       - гепатопротектори. 
 
Моніторинг лікування: 
 
          - Кожні 4 тижні  від початку лікування  - контроль рівня Т4 вільн. до 
            досягнення його нормалізації, надалі – контроль ТТГ, що визначається  
            високочутливим методом, 1 раз за 2-3 міс.; 
          - при  підтримувальній терапії – контроль ТТГ 1  раз за 3 міс.; 
          - УЗД щитоподібної залози для оцінки динаміки  об’єму залози 1 раз за  
            6 міс.; 
           - Аналіз крові з визначенням лейкоцитів, гранулоцитів і тромбоцитів: 
             - 1 раз за тиждень протягом першого місяця тиреостатичної  
                       терапії; 
- 1 раз за місяць при переході на підтримувальну терапію. 
            
   Показання до госпіталізації в ендокринологічне відділення  
          - Декомпенсація хвороби. 
          - Тяжка форма хвороби. 
          - Наявність ускладнень: порушення серцевого ритму, прогресуюча 
            офтальмопатія  тощо. 
          - Хірургічне лікування. 
  
Критерії ефективності лікування: 
           - відсутність клінічних проявів тиреотоксикозу; 
           - нормалізація Т4 норм. і ТТГ. 
 
Показання до хірургічного лікування  
- Ускладнення медикаментозного лікування (алергія, лейкопенія). 
- Небажання або неможливість дотримуватися режиму 
медикаментозного лікування. 
- Високий рівень антитіл до рецепторів ТТГ (вихідний – більше 45  
     Од/л, або  більше 10 Од/л з  відсутністю зниження на 50% та   
     більше після 6 місяців лікування, більше 10 Од/л – за наявної  
     середньотяжкої та тяжкої офтальмопатії). 
- Тяжкий перебіг хвороби з розвитком специфічних 
ускладнень тиреотоксикозу. 
- Рецидивуючий характер хвороби і неможливість  
досягнення стійкої ремісії після 12-18 міс. безперервного 
лікування. 
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- Молодий вік пацієнтів із середньотяжким і тяжким  
                   тиреотоксикозом, насамперед жінок, які планують вагітність. 
- Великий розмір зоба (об’єм залози більше 40 см3). 
- Косметичний дефект. 
- Розвиток синдрому стиснення і деформації органів шиї. 
- Підозра на рак щитоподібної залози за результатом цитологічного 
висновку або за даними визначення кальцитоніну, клінічними 
ознаками (твердість, фіксованість вузла, біль), спадковий анамнез 
- рак ЩЗ. 
- Наполегливе бажання хворого. 
 
При хірургічних втручаннях рекомендованим обсягом втручання є 
тотальна екстрафасціальна тиреоїдектомія (повне видаленя ЩЖ), що не 
тільки позбавляє хвороби й унеможливлює рецидив, а й створює умови для 
поліпшення перебігу офтальмопатії за рахунок поступової нормалізації рівня 
антитіл до рецепторівТТГ. 
 
Передопераційна підготовка: 
- продовжують лікування тіонамідами і -блокаторами, 
домагаючись  стійкого еутиреозу;   
- за неможливості досягти стійкої компенсації додатково 
призначають глюкокортикоїди (преднізолон – 1 мг/кг за добу 
всередину за 3 рази), за 10-14 днів до операції можливе  
додаткове призначення йодидів, наприклад, розчину Люголя  по 5  
крапель 2 рази за добу. 
Терапія  радіоактивним йодом при ДТЗ в Україні в наш час широко не 
використовується. 
 
Профілактика: Санація вогнищ інфекції, обмеження інсоляції. 
 
Диспансерний  нагляд: 
 
Діагностичні дослідження і консультації  
(при підтримувальній терапії) 
Диспансерний  
нагляд 
 дослідження, спеціаліст частота 
Ендокринолог 
 
 
 
Сімейний лікар 
 
ТТГ, Т4 вільн. 
УЗД щитоподібної 
залози 
Протягом одного року – 1 раз 
за місяць, при переході на 
підтримувальну терапію - 1 
раз за місяць. 
За показаннями (супутні 
хвороби) 
1 раз за 3 місяці 
 
1 раз і за показаннями 
3-4 роки після 
клінічного 
одужання, а також 
після хірургічного 
лікування 
 122 
ЕКГ 
Аналіз крові 
Глюкоза крові 
Ліпідний профіль 
Сцинтиграфія з Тс 99m 
або І131 
Хірург, невролог, 
офтальмолог 
1 раз за рік і за показаннями 
1 раз за місяць 
1 раз за рік 
1 раз за рік 
 
За показаннями 
 
1 раз за рік і за необхідності 
 
 
 
ТИРЕОТОКСИЧНИЙ КРИЗ 
 
 Тиреотоксичний криз – ускладнення ДТЗ, яке може ровинутися на тлі 
стресу, інтеркурентної хвороби, фізичного напруження, найчастіше – після 
струмектомії, якщо операцію проводять без досягнення компенсації 
захворювання. 
 Клініка: загострення всіх симптомів тиреотоксикозу. Характерні 
гіпертермія, блювання, рясне потовиділення, гостра сецева недостатність, 
руховий неспокій або адинамія, різке порушення поведінки (до психозу), 
галюцинації, що змінюються загальмованістю, втратою свідомості, а потім – 
комою. 
         Лікування. 
1. Тіамазол – 60 – 90 мг/добу (перорально, через назо-гастральний зонд 
або ректально). 
2. Для пригнічення секреції тиреоїдних гормонів через годину після 
призначення тіамазолу вводять 1% розчин Люголя, в якому йодид 
калію замінений на йодид натрію (1 г йоду, 2 г натрію йодиду, 100 мл 
дистильованої води) – внутрішньовенно крапельно або в клізмі по 50-
100 крапель на 0,5 л  5% розчину глюкози або ізотонічному розчині 
хлориду натрію, надалі – вживання розчину всередину по 20-25 
крапель 3 рази за добу на молоці. Можна використовувати замість 
розчину Люголя внутрішньовенне введення 5-10 мл 10% розчину 
йодиду натрію. 
3. У зв’язку з гіпофункцією надниркових залоз і для зниження  
периферичних ефектів тиреоїдних гормонів, розпочинаючи з першої 
години виведення з кризу, – глюкокортикоїди внутрішньовенно 
крапельно на ізотонічному розчині натрію хлориду, 5% глюкози – 2-3 л 
за добу. 
4. При зниженні артеріального тиску – мінералокортикоїди. 
5. -адреноблокатори 40 мг 4 рази за добу перорально або 
внутрішньовенно повільно 1 мг кожні 4 год до ліквідації клінічних 
проявів. 
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6. Седативні препарати (діазепам 0,5-1,0 мг/кг), при вираженому 
психомоторному збудженні застосовують в/м аміназин (1-2 мг/кг) або 
дроперидол (0,5 мг/кг), або хлоралгідрат у клізмах (0,5-1 г на  клізму). 
У тяжких випадках порушення може бути застосований лікувальний 
наркоз (закисно-кисневий,  з оксибутиратом натрію, гексеналом, 
седуксеном). 
7. Десенсибілізуючі препарати. 
8. Для усунення вираженої гіпертермії хворого прохолоджують 
вентилятором, провітрюванням палати, прикладанням міхурів із 
льодом до рефлексогенних зон (голови, ніг,епігастрію, пахових ямок), 
обгортання вологими простирадлами. 
9. З метою регідратації та дезінтоксикації – внутрішньовенно або 
ректально вводять глюкозо-сольові розчини (1:1). За добу вводять не 
більше 2-3 л, а при серцевій недостатності - 1 – 1,5 л. 
10. Серцеві глікозиди застосовують при стійкій тахікардії, що не 
знімається застосуванням -адреноблокаторів, а також для 
профілактики побічних ефектів останніх  на функціональний стан  
серцево-судинної системи (наприклад, корглікон 0,06% 0,5-1,0 мл 
внутрішньовенно повільно на 20 мл 40% глюкози або в складі 
крапельниці з гідрокортизоном, 5% глюкози або 0,9% хлориду натрію). 
11. Високі дози вітамінів (С і групи В, особливо В1). 
12. Постійна оксигенотерапія. 
13. Для поліпшення мікроциркуляції – розчин альбуміну, плазма крові, 
реополіглюкін. 
14. Для профілактики інфекції, особливо за підозри на провокацію кризу 
інфекцією – антибіотики широкого спектра дії високими дозами. 
15. Лікування тиреостатичного кризу проводять до повного усунення 
клінічних і метаболічних проявів (7-10 днів). Ящо протягом 24-48 
годин стан не поліпшується, а також якщо хворий перебуває в стані 
коми, рекомендується плазмаферез і / або перитонеальний діаліз, 
гемосорбція.  
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ПРОТОКОЛ 
НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ХВОРИМ  
НА ГОСТРИЙ ТИРЕОЇДИТ 
                                                                                  Код МКХ 10 - Е 06.0 
 
Визначення: Гострий тиреоїдит – запальна хвороба щитоподібної 
залози (ЩЗ),  спричинена бактеріальною інфекцією, найчастіше біогенним 
стрептококом або  золотистим стафілококом. 
Класифікація: гострий тиреоїдит розділяють на гнійний 
(бактеріальний) і негнійний. 
Формулювання діагнозу: Гострий гнійний тиреоїдит, еутиреоз. 
Критерії діагностики: 
1. Клінічні: 
Анамнез: 
-  Перенесена гнійна  інфекція (гострий тонзиліт, отит, пародонтит тощо).  
   Імунодефіцит. Збудник (Staphylococcus aureus, стрептококи, Escherihia coli,  
   рідше гриби ) потрапляє до ЩЗ гематогенно або лімфогенно. 
-  Проникні травми щитоподібної залози. 
- Вади розвитку щитоподібно-язикової протоки (щитоподібно-язикова 
нориця,  кіста). 
Клініка: 
-  Гострий початок. 
-  Підвищення температури тіла до 38-390, тахікардія. 
-  Швидке збільшення ЩЗ (часто асиметричне) з характерним ущільненням 
   і болем при пальпації, з іррадіацією болю у вухо, потилицю, нижню 
   щелепу. 
-  Збільшення шийних лімфатичних вузлів. 
-  Шкіра над ЩЗ червона, гаряча, може визначатись флуктуація. 
           2.  Параклінічні: 
  а. Обов’язкові 
-  У загальному аналізі крові – лейкоцитоз зі зрушенням уліво, помірне 
    збільшення ШОЕ. 
-  На УЗД щитоподібної залози – нечітко окреслені ділянки зниження 
   ехогенності або анехогенні. 
-  Зазвичай функціональний стан ЩЗ не змінюється. Можливе незначне 
   транзиторне підвищення рівнів Т3 і Т4 (деструктивного характеру). 
-  При пункційній біопсії проводять морфологічне і бактеріологічне  
   дослідження пунктату (з визначенням чутливості флори до  
   антибактеріальних препаратів) . При біопсії можна отримати гнійний уміст. 
  б. Додаткові 
-  При  сцинтиграфії ЩЗ з Тс 99m або І131  - «холодні» ділянки. 
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Диференційована діагностика: 
 
Характеристика Гострий тиреоїдит Підгострий тиреоїдит 
Етіологія Бактеріальна (частіше 
Streptococcus pyogenes, 
Staphylococcus aureus, 
Streptococcus 
pneumoniae) 
Вірусна 
Анамнез Зв’язок із бактеріальною 
інфекцією, травма, вади 
розвитку щитоподібно-
язикової протоки 
Зв’язок із попередньою 
вірусною інфекцією 
Температура тіла Фебрильна Зазвичай субфебрильна 
ЩЗ Швидке, частіше 
асиметричне збільшення 
ЩЗ.Ущільнення і біль у 
проекції ЩЗ, особливо 
при пальпації. Іррадіація 
болю у вухо, 
потилицю,нижню 
щелепу. Шкіра над нею 
червона і гаряча, може 
визначатися флуктуація  
Збільшена (частіше 
асиметрично), болюча, 
щільна 
Функція ЩЗ Зазвичай не порушена Характерна стадійність 
перебігу: перші 1-4 
тижні м.б. легкий 
тиреотоксикоз, потім 2-
9 міс. м.б. легкий 
гіпотиреоз, потім 
еутиреоз 
Клінічний аналіз крові Лейкоцитоз зі 
зрушенням уліво. ШОЕ 
помірно підвищена 
Лейкоцитоз 
нормальний. Може бути 
лімфоцитом.ШОЕ 
значно підвищена  
УЗД ЩЗ  Ділянки формування 
абсцесу 
Хмароподібна ділянка зі 
зниженою ехогенністю 
без чіткої капсули,  що 
займає зазвичай не 
менше 1/3 частки ЩЗ, 
що змінює розміри і 
локалізацію під час 
спостереження 
Антитиреоїдні 
аутоантитіла 
Відсутні Можуть з’явитися на 3-5 
тиждень захворювання і 
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зберігатися протягом 6-
12 місяців 
ТПАБ* Картина гострого 
тиреоїдиту 
Картина підгострого 
тиреоїдиту 
Лікування -Парентеральне 
введення антибіотиків 
-Розтин абсцесу і 
дренування – в разі 
виявлення вад розвитку 
щитоподібно-язикової 
протоки – їх усунення 
-Нестероїдні 
протизапальні засоби, 
доза поділена на 6-8 раз 
-Глюкокортикоїди 
тільки за 
неефективності НПЗС 
-При тиреотоксикозі - -
адреноблокатори 
Результат Можливі ускладнення: 
мимовільне розкриття 
абсцесу, шийний 
тромбофлебіт; 
рецидивуючий перебіг 
при неусунутих 
анатомічних дефектах 
 
 За підозри на гострий тиреоїдит обов’язковим є дослідження аспірату з 
визначенням чутливості флори до антимікробних препаратів. 
 
 
Лікування 
- Консервативне – проводять у ендокринологічному відділенні в 
гострий період хвороби. 
- Антибактеріальна терапія у віковому дозуванні. На початку 
лікування – антибіотики широкого спектра дії, відповідно до 
чутливості флори, висіяної з біоптату. 
- Нестероїдні протизапальні препарати коротким курсом. 
- Симптоматичне, при  транзиторному тиреотоксикозі - -
адреноблокатори. 
- Тривалість лікування – 3-4 тижні. 
- Хірургічне лікування – при абсцедуванні – розтин і дренування 
абсцесу, усунення анатомічного дефекту. 
 
Критерії ефективності лікування 
- Одужання пацієнта: відсутність клінічних і параклінічних проявів 
                    хвороби (лабораторних і УЗД ЩЗ). 
- Відсутність рецидивів. 
- Відсутність ускладнень. 
 
Результат захворювання: 
- Зазвичай повне одужання. 
- Можливі ускладнення: 
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        а. Гнійний медіастеніт; 
        б. Флегмона шиї; 
        в. Сепсис; 
        г. Мимовільне розкриття абсцесу назовні або в середостіння; 
        д. Шийний тромбофлебіт; 
        е. Рецидивуючий перебіг, що погіршує прогноз. 
 
Диспансерний нагляд: 
 
Дослідження, 
спеціаліст 
Частота Диспансерний нагляд 
Ендокринолог 
 
 
 
Аналіз крові 
 
 
УЗД ЩЗ 
 
 
Консультація 
хірурга 
 
Пункційна біопсія 
ЩЗ 
Щоденно, при покращенні- 
1 раз за 3 міс., за 
необхідності  -1 раз за 3 дні  
 
За показаннями, але не 
менше 1 раз за тиждень 
 
За показаннями, але не 
менше 1 раз за тиждень 
 
1 раз за тиждень, за 
необхідності - 1 раз за 3 міс. 
 
1 раз, далі – за необхідності 
Через 1 рік після повного 
клінічного одужання – 
зняття з обліку 
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ПРОТОКОЛ 
НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ХВОРИМ  
НА ПІДГОСТРИЙ ТИРЕОЇДИТ 
                                                                                                Код МКХ 10 - Е 06.1 
 
Визначення: Підгострий тиреоїдит – запальна хвороба щитоподібної 
залози (ЩЗ),  що проявляється синдромом тиреотоксикозу, а також 
локальною і загальною інфекційно-запальною симптоматикою. 
Синоніми: підгострий гранулематозний тиреоїдит, тиреоїдит де Кервена. 
Формулювання діагнозу: Підгострий тиреоїдит, тиреотоксикоз. 
Критерії діагностики: 
1.Клінічні: 
 а. Анамнез 
- зв’язок із нещодавно перенесеною вірусною інфекцією 
          б. Клініка: 
- Біль у проекції щитоподібної залози з іррадіацією в шию, вухо, 
нижню  щелепу, потилицю, біль при ковтанні, можлива дисфагія. 
          - Помірне збільшення щитоподібної залози, частіше асиметричне,  
  тканина залози щільна, болюча при пальпації. 
- Підвищення температури тіла, частіше до субфебрильних цифр. 
- Клінічні ознаки тиреотоксикозу легкого або середнього ступеня  
  (слабкість, відчуття серцебиття, пітливість, емоційна лабільність, 
  тахікардія тощо).Тиреотоксикоз має транзиторний деструктивний  
  характер і триває зазвичай протягом перших 1-4 тижнів. 
- Надалі, протягом 2-9 місяців, можлива зміна тиреоїдної функції: від  
  легкого гіпотиреозу до еутиреозу.    
- Можуть виникати рецидиви тиреоїдиту протягом 3-6 міс. зі зміною  
  локалізації больового синдрому. 
 
2. Параклінічні: 
              а.Обов ’язкові: 
  
- підвищення ШОЕ, за відсутності або помірно вираженого 
нейтрофільного лейкоцитозу  чи лімфоцитозу; 
- на УЗД щитоподібної залози – ділянки зниженої ехогенності без 
чітких меж, що змінюють розміри і локалізацію на повторних 
дослідженнях; 
- на стадії транзиторного тиреотоксикозу рівень ТТГ помірно 
знижений, Т3 вільн., Т4 вільн. – підвищені. 
 
           б .Додаткові: 
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- підвищення рівня -2-глобуліну; 
- підвищення рівня фібриногену; 
- при сцинтиграфії щитоподібної залози з Тс 99m – зниження 
накопичення радіофармпрепарату залозою. 
 
Диференційована діагностика – див. протокол лікування гострого 
тиреоїдиту. 
 
Лікування:  
- за легкого перебігу хвороби – нестероїдні протизапальні 
препарати (НПЗП); 
- глюкокортикоїди – 1 мг/кг/добу з поступовим зниженням дози по 
5 мг кожні 10 днів до підтримувальної (2,5 -5 мг/добу); 
- тривалість лікування 1-1,5 – іноді 3 місяці; 
- у разі наявності симптомів тиреотоксикозу - -адреноблокатори. 
Тиреостатичні препарати не призначають, оскільки тиреотоксикоз 
є транзиторним; 
- у разі рецидивуючого перебігу тиреоїдиту і за наявності 
противірусних антитіл – противірусні препарати. 
Показання до госпіталізації в ендокринологічне відділення: гострий 
період хвороби. 
 
Контроль ефективності лікування: 
- Одужання: відсутність симптомів хвороби, нормалізація формули 
крові, ШОЕ, даних УЗД. 
- Відсутність рецидиву хвороби. 
 
Результат захворювання: 
- Зазвичай одужання. 
- Можливий рецидив захворювання. 
- Первинний набутий стійкий гіпотиреоз (при  значній деструкції 
ЩЗ). 
- Спонтанна ремісія протягом 6 міс. – у 2/3 випадків, навіть у разі 
відсутності лікування. 
 
Профілактика: Санація первинних вогнищ інфекцій. 
 
Диспансерний нагляд: 
Дослідження, 
спеціаліст 
Частота Диспансерний нагляд 
Ендокринолог 
 
 
Сімейний лікар 
 
1 раз за 3 дні, після одужання 
- 1 р. за 2-3міс. 
 
За потреби 
 
Через 1 рік після повного 
клінічного одужання – 
зняття з обліку 
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Аналіз крові 
 
 
УЗД ЩЗ 
 
 
Консультація 
хірурга 
 
ТТГ 
 
Т4 вільн. 
1 раз за 7 днів, при 
покращенні – 1 раз за міс. 
 
1 раз за тиждень і за 
показаннями 
 
За показаннями 
 
 
1 раз за 6 міс. 
 
За  показаннями 
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Затверджено Вченою радою УНПЦЕХТЕОТ 
                                                                                                від 5.09. 2011, протокол № 124 
 
ПРОТОКОЛ 
НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ХВОРИМ  
НА ХРОНІЧНИЙ АВТОІМУННИЙ ТИРЕОЇДИТ 
                                                                                  Код МКХ 10 - Е 06.3 
 
Визначення: Автоімунний тиреоїдит – хронічна хвороба, що 
характеризується низкою особливостей клінічної картини і перебігу, 
зумовлених недавнім дебютом захворювання, і тому мінімальними морфо-
функціональними змінами щитоподібної залози (ЩЗ) на початкових  стадіях 
імунологічного процесу. 
Формулювання діагнозу:  
- Автоімунний тиреоїдит, гіпертрофічна форма, зоб 2 ст. Еутиреоз. 
- Автоімунний тиреоїдит, атрофічна форма. Гіпотиреоз, тяжка 
форма, стан декомпенсації. Вторинна (гіпотиреоїдна) анемія.    
Гіпотиреоїдна енцефалопатія 1 ст. Затримка росту і статевого 
розвитку. 
 
Класифікація: 
1. За функціональним станом ЩЗ: 
- Гіпотиреоз; 
- Еутиреоз; 
- Тиреотоксикоз; 
2.   За розмірами ЩЗ: 
- Гіпертрофічна форма; 
- Атрофічна форма; 
3.   За клінічним перебігом: 
- Латентний; 
- Клінічний; 
4.    За нозологічною формою: 
- АІТ як самостійна хвороба; 
- АІТ у поєднанні з іншими хворобами ЩЗ (підгострий тиреоїдит, 
  вузловий зоб, ДТЗ); 
- Як компонент автоімунного поліендокринного синдрому. 
 
Фактори підвищеного ризику АІТ:   
1. Сімейний анамнез, обтяжений за автоімунними тиреопатіями (ДТЗ, 
АІТ, автоімунна офтальмопатія); 
2. Преморбідний анамнез самого хворого із зобом, обтяжений по 
автоімунній соматичній патології (вітиліго, вогнищева алопеція, 
системний червоний вовчак, гемолітична анемія, автоімунні 
тромбоцитопатії, ревматоїдний артрит, целіакія, синдром Шегрена і 
т.п.) і/або за автоімунними ендокринопатіями (цукровий діабет типу 1, 
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первинний гіпокортицизм нетуберкульозного генезу, кандидо-
ендокринний синдром тощо); 
3. Обтяжений радіаційний анамнез у хворого із зобом – рентгенівське 
опромінення ділянки голови, шиї і верхньої частини грудної клітки (з 
лікувальною метою) і /або низькоінтенсивне опромінення ЩЗ 
радіойодом і всього тіла радіоцезієм (унаслідок проживання з 1986 
року в регіонах, що пострадали внаслідок аварії на ЧАЕС); 
4. Обтяжений алергологічний анамнез у хворого із зобом – поєднання 
трьох і більше алегічних проявів, особливо в пубертатному віці за 
тривалості процесу більше 7 років. 
 
Критерії діагностики 
 
Немає способу встановлення діагнозу АІТ, заснованого на застосуванні 
будь-якого єдиного діагностичного критерію. Головним діагностичним 
принципом є застосування комплексного діагнозу: 
 
-  на перших етапах усім хворим із дифузним нетоксичним зобом (ДНЗ) 
(за клініко-пальпаторними даними)  проводять УЗД ЩЗ, а також 
визначення антитиреоїдних антитіл; 
-  для уточнення функції ЩЗ і визначення фази перебігу АІТ –ТТГ, Т3 
вільн., Т4 вільн. у сироватці крові; 
- за особливими  показаннями – морфологічна верифікація із 
застосуванням тонкоголкової аспіраційної пункційної біопсії зоба (ТАПБ). 
 
1. Гіпертрофічна форма АІТ (зоб Хашимото) діагностується за сукупної  
наявності  таких обов’язкових  ознак: 
- Збільшення об’єму ЩЗ для дорослих: понад 18 см3 - у жінок і 25 см3     - у 
чоловіків. 
- Високий титр антитіл до тиреоїдної пероксидази (або до мікросомальної 
фракції тироцитів) у сироватці крові – вище максимального порога «сірої 
зони» (якщо зазначено) або в 2 і більше раз вище верхньої межі «норми» 
(відповідно до референтних значень використаного набору реактивів). 
- Ультазвукові зміни структури ЩЗ: дифузна  гетерогенність і на тлі 
дифузного зниження ехогенності – розмиті ізо- та гіперехогенні фокуси. 
-  Зниження функції ЩЗ при ФІТ не є облігатним сиптомом захворювання 
і не  є його основним діагностичним критерієм. Однак наявність набутого 
первинного гіпотиреозу в підлітковому віці варто розцінювати як  
результат АІТ (атрофічної або гіпертрофічної форми). 
 
ІІ.  Діагноз АІТ має ймовірний характер у пацієнтів, які мають: 
- Збільшення ЩЗ і характерну зміну її ехоструктури за даними УЗД, за 
відсутності підвищення  титру антитіл до ТПО; 
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-  Збільшення ЩЗ і наявність підвищення титру антитіл до  ТПО за 
відсутності  характерних змін ехоструктури тиреоїдної тканини, за даними 
УЗД; 
-   Збільшення ЩЗ за відсутності характерних ультазвукових змін і 
високого рівня  антитиреоїдних автоантитіл у випадках підвищеного 
індивідуального ризику АІТ (наявність у найближчих родичів 
автоімунних хвороб ЩЗ). 
 
У цих випадках для верифікації діагнозу можливе (у виняткових 
випадках) проведення ТПАБ  зоба. 
 
Патоморфологічні ознаки АІТ: облігатний – лімфоплазмоцитарна 
інфільтрація (незрілі лімфоїдні елементи аж до зародкових центрів, 
плазмоцити) і факультативні (сполучнотканинні елементи,  
войлокоподібні структури, онкоцитарна інфільтрація -клітинами 
Ашкеназі - Гюртля). 
 
ІІІ.  Інші варіанти діагностики (додаткові): 
- при поєднанні незміненої ехограми ЩЗ (ехогенність звичайна, структура 
однорідна) з відсутністю в сироватці крові антитіл до ТПО, за умови 
проживання в ендемічній йододефіцитній місцевості встановлюють 
діагноз дифузного ендемічного зоба (ДЕЗ); 
- у сумнівній ситуації, коли є підозріла картина на УЗД, але  антитіла не 
виявляються (в тому числі, при повторних аналізах),  для верифікації так 
званого «серонегативного» варіанта АІТ  або виключення 
дисгормонального (неімуногенного) зоба може бути проведена ТАПБ 
зоба. 
 
Лікування. Проводять амбулаторно. 
 - Санація вогнищ інфекції. 
 - Призначення будь-яких препаратів і методів з метою впливу на 
автоімунний  процес не показане через відсутність доказів їхньої 
ефективності на власне автоімунний процес у ЩЗ (імунодепресантів, 
імуномодуляторів, глюкокортикоїдів, плазмаферезу, препаратів 
тиреоїдних гормонів тощо). 
 -   Терапія лівотироксином показана при розвитку гіпотиреозу. 
 
Критерієм адекватності терапії лівотироксином є досягнення 
нормального рівня ТТГ і стійке збереження його на оптимальному рівні 
(0,5-2,5 МО/л) . 
 
- Хворим, які мають дифузний зоб із неоднорідною структурою, за 
відсутності антитіл до ТПО рекомендується призначення йодиду калію 
дозою 200 мкг/добу терміном від 6 до 12 місяців. За позитивного ефекту 
терапії (зоб зменшився або зник) зоб трактують як ендемічний 
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(йододефіцитний)  і вживання йодиду калію триває. Пацієнти з ФІТ, які 
що проживають у районах йодного дефіциту, можуть отримувати 
фізіологічні дози йоду (100-200 мкг/добу). 
 
Критерій ефективності лікування:  
Нормалізація структури і розмірів щитоподібної залози. 
При розвитку гіпотиреозу – нормальний ТТГ. 
 
Профілактика:  
Усунення факторів ризику (див.вище). 
Специфічної профілактики немає. 
 
Показання до госпіталізації: 
Госпіталізація не показана.  
 
Диспансерний нагляд: усі хворі з підтвердженим або ймовірним 
діагнозом АІТ потребують постійного, довічного диспансерного нагляду. 
 
Дослідження, спеціаліст Частота 
- Ендокринолог 
- Сімейний лікар 
 
- УЗД ЩЗ 
 
- ТТГ і Т4
 вільн. 
- АТПО (АМФ) 
- Пункційна біопсія ЩЗ 
- 1 раз за 3 дні, після покращення – 1 раз за 3 міс. 
- Хворі з ДЕЗ іа з наявністю факторів 
підвищеного ризику по АІТ (див.вище.) 
- 1 раз за 6-12 місяців (ТТГ, АТПО (АМФ), УЗД 
ЩЗ) 
- 1 раз за 6-12 місяців 
- 1 раз за 6 місяців 
- На первинному обстеженні хворим з імовірним 
діагнозом АІТ, за відсутності антитіл на 
первинному обстеженні - повторне визначення 
протягом першого і другого років спостереження 
- за показаннями 
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ПРОТОКОЛ 
НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ХВОРИМ НА ВУЗЛОВИЙ ЗОБ                                                                                   
 
    Код МКХ 10 –  
                                                     Е 01.1. Зоб полінодозний (йододефіцитний) 
                                                        Е 04.1. Зоб мононодозний (нетоксичний) 
                                                        Е 04.2. Зоб  полінодозний (нетоксичний)  
                                                                     (кістозний) 
                                                        Е 04.9. Зоб вузловий (нетоксичний) 
                                                                     (аденоматозний) 
 
Визначення: вузол щитоподібної залози (ЩЗ) – утвір у ЩЗ, який  
визначається пальпаторно і або  за допомогою  будь-якого візуалізуючого 
методу дослідження з розміром 1 см і більше. 
Вузловой зоб – збірне клінічне поняття, що об’єднує всі пальповані 
вогнищеві утвори в ЩЗ з  різними морфологічними характеристиками. 
Вузловий колоїдний (різного ступеня проліферуючий) зоб (ВКЗ) – 
хвороба ЩЗ, що проявляється  формуванням вузлового утвору внаслідок 
вогнищевої проліферації тироцитів і нагромадження колоїду. 
 
Епідеміологія: в регіонах йодного дефіциту частка ВКЗ становить 75-
90% усіх вузлових утворів. Серед населення України частота ВКЗ серед 
жінок віком понад 35 років досягає 25%, багатовузловий зоб трапляється 
здебільшого серед осіб старших вікових груп. 
 
Класифікація. У структурі всіх вузлових утворів ЩЗ виділяють: ВКЗ і 
пухлини ЩЗ (доброякісні та злоякісні). За наявності в тканині ЩЗ одного 
інкапсульованого утвору використовується термін «солітарний вузол», 
термін  «багатовузловий зоб» уживають за наявності в ЩЗ множинних 
утворів. 
 
Етіологія і патогенез. Основною причиною ВКЗ вважають нестачу 
йоду. Основні фактори патогенезу ВКЗ за умов хронічного йодного дефіциту  
- це зниження інтратиреоїдної концентрації йоду, аутокринна продукція 
факторів росту, активація ангіогенезу. Особливістю багатовузлового зоба є 
морфологічна і функціональна гетерогенність тканини ЩЗ. 
 
Клінічні симптоми: скарги в пацієнтів із вузловими утворами 
невеликих розмірів відсутні. Задишка, яка може посилюватися при повороті 
голови, дисфагія, відчуття тиснення в ділянці шиї притаманні пацієнтам із 
загруднинно розміщеним вузловим зобом або вузлами великих розмірів. 
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Діагноз і рекомендовані клінічні дослідження: основні завдання в 
разі виявлення вузлового утвору в ЩЗ: відкидання або підтвердження 
наявності пухлини ЩЗ і встановлення клінічного діагнозу, підтвердженого 
морфологічно; визначення тактики лікування / спостереження хворого з 
вузловим утвором ЩЗ. 
 
Ці завдання вирішуються на основних етапах обстеження, до яких 
належать: 
- етап фізикального обстеження: скарги; анамнез (ураховувати наявність 
вузлового зоба в родині, проживання в умовах йодного дефіциту, факт 
швидкого росту / появи вузла); пальпація ЩЗ (розмежувати дифузний, 
вузловий і багатовузловий зоб, консистенція ЩЗ, її рухомість при ковтанні, 
болючість вузлового утвору) з обов’язковим дослідженням шийних 
лімфатичних вузлів. Визначені пальпаторно розміри ЩЗ можуть не збігатися 
з істинними через низьке розміщення ЩЗ,  загруднинний зоб та ін.; 
- етап інструментально-лабораторного обстеження: 
Основні методи: УЗД ЩЗ (дозволяє верифікувати дані  пальпації, 
встановити наявність вузлового і/або дифузного зоба; основною відмінністю 
істинного вузлового зоба при УЗД є наявність капсули); ТПАБ; визначення 
рівня тиреоїдних гормонів у крові. Флюорографія органів грудної клітки. 
Додаткові методи: визначення титру антитиреоїдних антитіл; 
радіоізотопне дослідження ЩЗ (радіонуклідне сканування, сцинтиграфія: 
дозволяє отримати інформацію щодо розташування ЩЗ, її форми, розмірів, 
контурів, наявності дифузного або вогнищевого ураження, функціональної 
активності вузлових утворів); рентгенологічне дослідження грудної клітки з 
контрастуванням стравоходу барієм (дозволяє діагностувати загруднинний 
зоб,  виявити звуження чи зміщення трахеї і стравоходу в пацієнта з 
вузловим/багатовузловим зобом великих розмірів); КТ і магнітно-ядерна 
томографія (в окремих випадках). 
Сканування не вважають скринінговим методом і виконують при 
певних показаннях:  
- імовірно автономний вузол (вузли) ЩЗ (токсична аденома, вузловий або 
багатовузловий токсичний зоб); 
- рецидив зоба або тиреотоксикозу після операції на ЩЗ; 
- імовірно незвичайна локалізація тиреоїдної тканини або аномалія розвитку 
ЩЗ; 
- стан після операції на ЩЗ з приводу раку для оцінки радикальності 
операції.  
За допомогою методу ізотопного сканування неможливо зробити 
висновок про морфологічні властивості вузлових утворів у ЩЗ. 
Дослідження рівня ТТГ показане всім хворим на вузловий зоб. 
Особам віком понад  50 років, які мають ризик розвитку функціональної 
автономїї ЩЗ, доцільно проводити дослідження вільного Т4  в комплексі з 
визначенням ТТГ. 
 137 
Дослідження кальцитоніну крові  є показанням для всіх хворих із 
тиреоїдними вузлами для скринінгу  медулярного раку ЩЗ, насамперед  
пацієнтам зі спадковим анамнезом, анамнезом МЕН синдромів і медулярного 
раку серед родичів та за  сумнівних (підозрілих на рак) результатів 
пункційної біопсії. 
Тонкоголкова пункційна  аспіраційна біопсія (ТПАБ) ЩЗ із 
подальшим цитологічним дослідженням – єдиний доопераційний метод 
прямої оцінки структурних змін у ЩЗ. Цей метод - обов’язковий компонент 
верифікації природи вузлових утворів ЩЗ. Ефективність отримання 
адекватного цитологічного матеріалу при біопсії істотно підвищується, коли 
цю процедуру виконують під контролем УЗД. При  багатовузловому зобі, 
коли виконання пункційної біопсії кожного з вузлових утворів неможливе, 
проводять прицільне дослідження утворів, які за ехографічними ознаками 
підозрілі на пухлину ЩЗ. 
Наслідком трьох етапів обстеження хворого з вузловим утвором у ЩЗ 
у 90% випадків є клініко-морфологічний діагноз, який і визначає подальшу 
тактику лікаря. 
При багатовузловому зобі обов’язковим є визначення рівня ТТГ, 
вільного Т4 і  за можливості - проведення сцинтиграфії; оскільки при цій 
патології високий ризик функціональної автономії тироцитів, пункційну 
біопсію виконують  не для більшого вузла, а для вузлів, які мають підозрілі 
сонографічні симптоми. 
Диференційований діагноз: наявність будь-якого вузлового утвору в 
ЩЗ вимагає проведення диференційованої діагностики з пухлинами ЩЗ. 
Лікування 
Вибір консервативної тактики  лікування пацієнта з вузловим  / 
багатовузловим зобом виправданий лише після проведення пункційної 
біопсії та відкидання пухлинного ураження ЩЗ. Для консервативної терапії 
використовують препарати тиреоїдних гормонів і йодиду калію.  
Показання до застосування радіоактивногго йоду: токсична аденома 
ЩЗ,  вузловий / багатовузловий токсичний зоб. 
Протипоказання до застосування радіоактивного йоду: вагітність і 
лактація в пацієнтки з вузловим зобом, великі розміри зоба або токсичної 
аденоми, загруднинний зоб. 
Хірургічне лікування з приводу вузлового / багатовузлового зоба в 
плановому порядку показане: 
1. Онкологічні показання: 
- підозра на рак ЩЗ за результатом цитологічного висновку або за даними 
визначення кальцитоніну, клінічними ознаками (твердість, фіксованість 
вузла, біль),  спадковий анамнез раку ЩЗ. 
2. Хірургічні показання: 
- розміри вузла (-ів) більше 3 см,  що спричиняє місцеві симптоми, 
деформацію суміжних органів; 
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- швидке  збільшення вузла (-ів) – збільшення розміру вузла понад 50% за 6-
12 місяців; 
- розвиток синдрому стиснення і деформації органів шиї; 
- косметичний дефект; 
- наполегливе бажання пацієнта. 
3. Ендокринологічні показання: 
- наявність тиреотоксикозу, що важко контролюється тиреостатиками. 
 
Лікування препаратами тиреоїдних гормонів (лівотироксином 
натрію) може бути запропоноване при підвищенні рівня ТТГ >2,5 Мод/л при 
солітарних колоїдних вузлах паренхіматозного типу будови, розмірами до 3 
см у діаметрі, що поєднуються з дифузним збільшенням ЩЗ і/або наявністю 
в тканинах залози зобних змін, установлених при УЗД. Основним ефектом 
терапії ВКЗ лівотироксином натрієм дозами, що дозволяють утримувати ТТГ 
на нижній межі норми (0,3-0,5 мОД/л), є зменшення об’єму ЩЗ, стабілізація 
розмірів вузлових утворів і запобігання формуванню нових вузлів. 
Тривалість лікування лівотироксином натрію не має перевищувати 12 
місяців, а після його відміни слід призначати препарати йодиду калію 
профілактичною дозою, оскільки після відміни лівотироксину натрію 
відбувається зниження вмісту йоду в тканині ЩЗ, що призводить до активації 
проліферації і росту вузла (синдром відміни). 
У випадку, якщо  на тлі терапії виявляється подальший ріст вузла, то 
лікування лівотироксином натрієм припиняють, виконують повторну 
пункційну біопсію і вирішують питання про хірургічне втручання. 
Лікування  вузлового зоба можна здійснювати за допомогою 
монотерапії препаратами йодиду калію, причому використовують лише 
профілактичні дозування (до 200 мкг/добу). 
Профілактика рецидиву вузлового зоба після операції. Йодний 
дефіцит вважають чинником, який підвищує ризик розвитку 
післяопераційного рецидиву вузлового зоба. Тому рекомендується 
профілактичне вживання препаратів йоду (150- 200 мкг/добу) або  комбінації 
препаратів тиреоїдних гормонів і препаратів йодиду калію (якщо рівень ТТГ 
через 2 місяці після операції перевищує верхню межу норми) всім хворим 
після резекції однієї частки ЩЗ  з приводу ВКЗ. 
Проведення консервативної терапії при багатовузловому зобі 
досить обмежене. За відсутності показань до оперативного лікування 
рекомендують динамічне спостереження (огляд лікарем-ендокринологом та 
УЗД-контроль за розмірами вузлових утворів і об’ємом ЩЗ 1 раз за 6 
місяців). Ростом вузла при УЗД у динаміці вважають збільшення його 
діаметра на 50% від первинного за 6-12 місяців. У разі швидкого росту 
вузла або одного з вузлів рекомендують проведення повторної пункційної 
біопсії. 
Оцінка ефективності лікування: лікування вважається ефективним, 
якщо спостерігається зменшення або стабілізація розмірів вузлового утвору 
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(відсутність росту вузла за період терапії). Зазвичай саме стабілізація 
розмірів вузла на тлі лікування стає основним критерієм його ефективності. 
Ускладнення і побічні ефекти лікування. При адекватно подібраних 
дозах лікарських засобів для консервативного лікування ВКЗ ускладнень і 
побічних ефектів не спостерігається. У разі передозування лівотироксину 
натрію проявляються клінічні та лабораторні ознаки тиреотоксикозу. 
Помилки і необґрунтовані призначення. Призначення препаратів 
тиреоїдних гормонів при ВКЗ не показане:  при тривало існуючих 
вузлових/багатовузлових зобах; за наявності вираженого кістозного 
компонента у вузловому утворі; при рівні ТТГ <2,5 мОд/л; якщо розмір 
одного з утворів 3 см і більше. Загалом ефективність лікування  вузлового 
зоба тиреоїдними гормонами є відносною за  ефективністю (стабілізація або 
деяка регресія розмірів) та невисокою  за частотою (30%-40%). 
Абсолютні протипоказання до  призначення лівотироксину натрію 
хворим на вузловий зоб: кардіологічні (ІХС із тяжкими порушеннями ритму 
серця, миготлива аритмія, політопна або часта екстрасистолія; стенокардія 
напруги 3-4 функціонального класу; нестабільна стенокардія; виражена 
недостатність кровообігу, починаючи з ІІ Б ст.); ендокринологічні (базальний 
рівень ТТГ <0,5 мОд/л; ознаки підвищеної функціональної активності 
тиреоцитів при цитологічному дослідженні пунктату; гарячі вузли при 
скануванні).   
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                                                                             Затверджено Вченою радою УНПЦЕХТЕОТ                            
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ПРОТОКОЛ 
НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ХВОРИМ  
НА РАК ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ 
 
    Код МКХ 10  
                                                         С 73. Злоякісний новоутвір  
                                                                   щитоподібної залози 
 
Визначення: рак щитоподібної залози (ЩЗ) – це злоякісна пухлина  
ЩЗ, представлена численними підтипами. 
Епідеміологія: рак ЩЗ становить 1%-1,5%  усіх злоякісних утворів. 
Частота раку ЩЗ досягає 3-12 випадків на 100 тис. населення за рік, 
смертність – 5 на 1 млн. населення за рік (в Україні – 12,1 млн. 
населення).Частота нових випадків раку ЩЗ не залежить від йодного 
забезпечення тієї чи іншої популяції, хоча від цього показника залежить 
гістологічна структура раку ЩЗ. У регіоні з йодним дефіцитом частка 
фолікулярного раку ЩЗ становить 30%-40%, тоді як за нормального йодного 
забезпечення – 10%-15%, а папілярний рак зі сприятливішими перебігом і 
прогнозом складає близько 80%-90%. 
Рак ЩЗ зазвичай виникає у віці 40-50 років, однак досить часто його 
діагностують у юнацькому (13%-15% випадків) і дитячому (6%-7%) віці. 
Жінки хворіють на рак ЩЗ у 3-4 рази частіше від чоловіків. 
Класифікація  
TNM (6-а редакція, 2003 р.): 
Т (первинна пухлина). ТХ – висновок про первинну пухлину не може 
бути зроблений; Т0 –первинна пухлина не виявлена; Т1 – пухлина розміром 
до 2 см, локалізована в залозі; Т2 – пухлина від 2 до 4 см, обмежена 
капсулою залози; Т3 – пухлина  розміром до 4 см, локалізована лише в ЩЗ, 
або  пухлина будь-якого розміру з мінімальним екстратиреоїдальним 
поширенням; Т4а – пухлина поширюється за межі капсули ЩЗ  з інвазією в 
одну  або  кілька анатомічних структур: підшкірна клітковина, трахея, глотка, 
стравохід, зворотний нерв; Т4b – пухлина інфільтрує парахребетні фасції, 
судини середостіння й оточує сонну артерію. 
N (регіонарні лімфатичні вузли). NХ – висновок про ураження 
регіонарних ЛВ не можна зробити; N0 – метастази в регіонарні лімфатичні 
вузли; N1а – ураження лімфатичних вузлів VI рівня (претрахеально, 
паратрахеально, прегортанно); N1b – ураження інших шийних лімфатичних 
вузлів уні- або білатерально, контрлатерально з обох боків або лише з 
протилежного боку і / або верхніх лімфатичних вузлів середостіння. 
М (віддалені метастази). МХ – неможливо зробити висновок про 
віддалені  метастази; М0 – відалені метастази не виявлені; М1 – віддалені 
метастази наявні. 
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Гістологічна класифікація. Диференційований рак щитоподібної 
залози (ДРЩЗ) – основна форма пухлини, що складається з папілярного раку  
(приблизно 80% випадків) і фолікулярного раку (10%-14%); медулярний рак  
- пухлина із С-клітин нейроендокринного типу – (5%-6%); 
низькодиференційований і апластичний рак (3%-4%), саркома, лімфома, 
фібросаркома, епідермоїдний рак, метастатичний рак (<1%). 
Етіологія і патогенез. Етіологія раку ЩЗ невідома, однак установлено 
низку чинників, які провокують його розвиток. До таких факторів належать 
спадкова схильність до медулярного раку, вплив іонізуючої радіації, 
рентгенопромінення голови, шиї, грудної клітки з приводу різних хвороб, 
особливо в дітей, що може призвести до виникнення раку щитоподібної 
залози через 10-40 років після опромінення. Найвищою радіочутливістю 
володіють щитоподібні залози новонароджених і дітей, що пов’язують із 
високою проліферативною активністю тироцитів, формуванням 
нейрогормональної системи регуляції. Частота раку щитоподібної залози в 
дітей України зросла вже через 4 роки після Чорнобильської катастрофи в 4,8 
раза, а в наступні роки перевищила показники до аварії в 8-10 разів. 
Установлено вірогідність взаємозв’язку росту тиреоїдного раку в дітей 
України з аварією на ЧАЕС. 
Клінічні симптоми: в більшості випадків запідозрити наявність раку 
ЩЗ можна на підставі клінічної картини. Необхідно ретельно обстежити всі 
підозрілі вузли в ЩЗ. Скарги пацієнтів мають неспецифічний характер. 
Характерні задишка, що посилюється при повороті голови, дисфагія, 
відчуття тиснення в ділянці шиї. 
Діагноз і рекомендовані клінічні дослідження: основні завдання при 
виявленні вузлового утвору в ЩЗ: відкидання або підтвердження наявності 
пухлини ЩЗ і встановлення клінічного діагнозу, підтвердженого 
морфологічно; визначення тактики лікування / спостереження хворого з 
вузловим утвором ЩЗ. 
Ці завдання вирішуються на основних етапах обстеження, до яких 
належать: 
- етап фізикального обстеження: скарги; анамнез (ураховувати 
наявність вузлового зоба в родині, проживання в умовах йодного 
дефіциту, факт швидкого росту / появи вузла); пальпація ЩЗ 
(розмежувати дифузний вузловий і багатовузловий зоб, 
консистенція ЩЗЗ, її рухомість при ковтанні, болючість 
вузлового утвору) з обов’язковим дослідженням шийних 
лімфатичних вузлів. Визначені пальпаторно розміри ЩЗ можуть 
не збігатися з істинними через низьке розміщення ЩЗ, 
загруднинний зоб та ін.; 
- етап інстументально-лабораторного обстеження: 
Основні методи: УЗД ЩЗ (дозволяє верифікувати дані пальпації, 
встановити наявність вузлового і/або дифузного зоба; основною відмінністю 
істинного вузлового зоба при УЗД є  наявність капсули); тонкоголкова 
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пункційна біопсія; визначення рівня тиреоїдних гормонів у крові. 
Флюорографія органів грудної клітки. 
Додаткові методи: визначення пухлинних маркерів (кальцитонін 
крові – високоінформативний маркер медулярного раку); радіоізотопне 
дослідження ЩЗ (радіонуклідне сканування, сцинтиграфія: дозволяє 
отримати інформацію щодо розташування ЩЗ, її форми, розмірів, контурів, 
наявності дифузного або вогнищевого ураження, функціональної активності 
вузлових утворів); ренгенологічне дослідження грудної клітки з 
контрастуванням стравоходу барієм (дозволяє діагностувати загруднинний 
зоб, виявити звуження чи зміщення трахеї і стравоходу в  пацієнта з 
вузловим/багатовузловим зобом великих розмірів); КТ і магнітно-ядерна 
томографія (в окремих випадках). 
Сканування не вважають скринінговим методом і виконують лише 
при певних показаннях: імовірно автономний вузол (вузли) ЩЗ (токсична 
аденома, вузловий або багатовузловий токсичний зоб); рецидив зоба або 
тиреотоксикозу після операції на ЩЗ; імовірно незвичайна локалізація 
тиреоїдної тканини або аномалія розвитку ЩЗ; стан після операції на ЩЗ із 
приводу раку для оцінки радикальності операції. За допомогою методу 
ізотопного сканування неможливо зробити висновок про морфологічні 
властивості вузлових утворів у ЩЗ. 
Тонкоголкова пункційна біопсія ЩЗ із подальшим цитологічним 
дослідженням – єдиний доопераційний метод прямої оцінки структурних 
змін у ЩЗ. Цей метод - обов’язковий компонент верифікації природи 
вузлових утворів ЩЗ. Ефективність отримання адекватного цитологічного 
матеріалу при біопсії істотно підвищується, коли цю процедуру виконують 
під контролем УЗД. 
Наслідком трьох етапів обстеження хворого з вузловим утвором у ЩЗ у 
90% випадках є клініко-морфологічний діагноз, який і визначає подальшу 
тактику лікаря. 
Диференційований діагноз: наявність будь-якого вузлового утвору в 
ЩЗ  вимагає проведення диференційованої діагностики з пухлинами ЩЗ. 
Лікування: 
Основний метод лікування раку ЩЗ – хірургічний. Обсяг 
хірургічної оперції: 
1) Екстрафасціальна тиреоїдектомія (при верифікованому діагнозі за 
даними ТАПБ чи експрес-гістології) і центральна дисекція шиї (видалення 
лімфатичних вузлів VI колектора). 
2) Експрес-біопсія лімфовузлів II-V  колекторів і одно/двобічна 
латеральна (радикальна модифікована) дисекція шиї (при Т3-4,  N1а, 
наявності підозрілих лімфовузлів: клінічно, за даними УЗД чи ТАПБ, при 
багатофокусному рості раку, у випадку медулярного раку – при кальцитоніні  
>40 і вогнищі >5 мм). 
Подальше лікування залежить від гістологічної форми пухлини та її 
стадії: 
 143 
1. Тільки замісна терапія тироксином – пацієнти з ДРЩЗ дуже 
низького ризику (рТ1аN0М0, вік >18 років, звичайна гістологічна будова 
диференційованого раку щитоподібної залози). 
2. Супресивна терапія тироксином – усім іншим групам пацієнтів зі 
зниженням дози до досягнення нижньої межі норми ТТГ після відсутності 
даних про рецидив через рік після операції (для групи високого ризику – 
підтримання ТТГ у діапазоні менше 0,1 мОд/л протягом життя). 
3.Профілактична абляція остаточної тканини ЩЗ йодом-131 (50-
100 мСі або 1,87-3,75 GBq) – група пацієнтів низького ризику (Т1b-T2N0M0, 
або     pT1aN0M0 у віці <18 років, або агресивна гістологічна будова пухлини 
і мінімальна екстраорганна інвазія – варіант Т3). 
4. Терапія радіоактивним йодом - 131 (-150-200 мСі) – для пацієнтів 
високого ризику рецидиву і  смертності (Т3-4 або N1a-b або М1). 
5. Дистанційна променева терапія – для інвазивних форм ДРЩЗ, йод-
негативних варіантів ДРЩЗ із регіонарними метастазами або інвазією, для  
поширених форм медулярного і низькодиференційованого раку, випадках 
анапластичного РЩЗ. 
6. Хіміотерапія – для випадків прогресуючого медулярного РЩЗ,  
анапластичного і (за показаннями) низькодиференційованого РЩЗ – за 
рішенням онкологів-хіміотерапевтів або залученням до трайлів із 
випробування нових молекулярно-націлених хіміопрепаратів. 
 
Прогноз: залежить від стадії первинної пухлини і наявності метастазів. 
Загальне виживання пацієнтів, які отримали систематизоване сучасне 
лікування раку ЩЗ досягає 90%, а в підгрупі папілярного раку цей показник 
досягає 95%. Рак ЩЗ може рецидивувати після успішного лікування через 
багато років, тому вкрай необхідний нагляд за пацієнтами. 
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